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La malade dont nous allons résumer l’observation et l'autopsie est intéres- 
sante & un double point de vue : elle avait des tubercules dans le cervelet qui 
s'etaient manifestés par le syndrome cérébelleux et un tubercule dans la protu- 
bérance qui avait entrainé laboliltion des mouvements de latéralité des deux 
yeux a gauche et a droite. Nous insisterons surtout sur le second point, qui est 


moins classique 


Une jeune fille de 14 ans entre le 29 novembre 1904 dans le service de la Clinique mé- 
dicale (salle Esperonnier, n° 8), & l"hépital Saint-Eloi 

Bonne santé antérieure, sauf une ophtalmie strumeuse de cing a huit ans. 

Vers le 15 mars 1904, l'enfant allait en classe quand des voisins font remarquer a la 
mére : 1° que |’@il gauche parait plus gros que le droit; 2° que la bouche est déviée & 
droite; 3° qu'elle marche de travers le corps dévie. Trois semaines aprés, elle doit s’ali- 
ter A cause de la faiblesse générale et le médecin de la famille constate 4 ce moment 
4° une anémie considérable avec état de faiblesse extréme, sans lésion d’aucun organe 
s’'accompagnant de déviation de Ja taille, qui nécessite le port d’un corset; 2° des vomis- 
sements faciles, sans nausées préliminaires, de caractére cérébral: 3° tendance a la cons- 
tipation 

Séjour 4 la montagne et injections de cacodylate pendant les mois de juillet et aoadt 

Au retour, en septembre. aucune ameélioration. Un matin, crise courte de délire dé 
paroles avec agitation : ne s‘est jamais reproduite 

Vers la fin d’octobre, la mére s’apergoit que la vision des deux yeux est inégale : l'oeil 
gauche est moins bon. 

Le 20 novembre, la vue étant devenue trés mauvaise des deux yeux, le D' Delord, de 
Nimes, l'examine et constate : coniracture des muscles de la nuque, diminution générale 
de la force musculaire, réflexes rotuliens supprimés, ni albumine ni sucre; intelligence 
conservée; perte, aux deux yeux, des mouvements de latéralité; pupilles dilatées, 
égales, & peine mobiles; le fond de I'wil présente des signes de papillite des deux 
cétées, 

Une ponction lombaire, faite le 25 novembre, donne : pas dhypertension du liquide 
céphalo-rachidien; dans le culot de centrifugation, nombreux globules blanes (polynu- 
cleaires et lymphocytes surtout) 

Avant l'entrée & lhépital, examen du professeur Truc, qui confirme le diagnostic ocu- 
laire du D* Delord et nous adresse la malade 

\ soa entrée a la Clinique, la malade est au lit, dans une attitude spéciale, la téte 
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penchée a droite, le corps repliéjdans le lit, les yeux largement ouverts : cécité com- 
pléte. 

L’intelligence est parfaitement conservée. Réponses trés neites. Aucun trouble de 
mémoire 

Parésie du facial gauche, perceptible dans les mouvements, non perceptible au repos 
Le facial supérieur est moins atteint que l’inférieur 

Pas de déviation de la langue. 

Aux membres, tous les mouvements sont possibles des deux cétés, mais se font abso- 
lument sans force; asthénie trés marquée 

Aux membres supérieurs, ataxie trés nette, surtout a droite. Si on dit ala malade de 


porter son index au nez, eile avance la main lentement, avge incertitude, hésite et n'a: 
rive pas 4 toucher son nez. Elle réussit mieux avec la main gauche 

Le membre supérieur droit reposant sur le lit, aucun mouvement. Mais si la malade 
détache sa main du lit, on voit dans les doigts de petits mouvements lents, irréguliers, 
plutét choréiformes qu’athétosiformes 

La malade ne peut s’asseoir sur son lit sans s’aider de ses membres supérieurs ; 
méme ainsi, elle y arrive avec peine. Elle s‘assied sans soulever ses membres inférieurs 
et reste assise les jambes appliquées sur le lit 

Elle ne peut pas marcher seule; on doit la soutenir des deux cdtés. Arrétée, immobilk 
sur ses jambes, elle perd l’équilibre. la marche est hésitante, ébrieuse. Les jambes 
s’entre-croisent souvent; le pied tombe lourdement sur le plancher, a plat (elle ne steppe 
ni ne talonne). Elle marche, la téte fortement fléchie en avant et a droite, sur la poitrine; 
pas de contracture des sterno -cléido-mastoidiens 

Les mictions sont impérieuses; souvent la malade urine au lit. 

Aucun trouble de la sensibilité générale. Céphalée de temps en temps 

L’ouie parait diminuée des deux cétés, surtout & gauche. Cependant la malade entend 
encore une montre a 10 centimétres de l’oreille 

La vue est complétement abolie des deux cotlés; doublk papillite 

Au repos, les yeux regardent fixement en avant, ne sont pas déviés. Pas de stra- 
bisme 

Quand on provoque des mouvements des globes oculaires, on constate: 1° paralysis 
compléte des mouvements associés des deux yeux dans le sens latéral, vers la droite et 
vers la gauche; 2° paralysie des mouvements de latéralité de chaque cil fonctionnant 
isolément; 3° conservation des mouvements de convergence ; 4’ conservation des mouve 
ments d’abaissement et d’élévation des deux yeux (les deux yeux ouverts ou un «il 
fermé); 5° conservation des mouvements de la paupiére supérieure qui accompagne le 
globe oculaire dans ses déplacements en haut et en bas 

On constate en outre, non un nystagmus vertical, mais un peu d'instabilité des globes 


oculaires qui sont animés de mouvements spontanés, ‘assez lents, dans le plan vertica 

Les pupilles, trés dilatées, ne réagissent pas (ou a peu prés pas) a la lumiére et se 
contractent au contraire quand la malade fait effort pour regarder de prés et surtout 
quand elle exécute un mouvement de convergence 

Amaigrissement progressif. Pas de fiévre. Séro d’Arloing posilif. 

La malade meurt brusquement, trois jours aprés son entrée. 

Autopsie de l’encéphale par le D* Bose (1 

Quelques petites granulations méningocorticales sans importance. Hydrocéphalie ave 
dilatation des ventricules latéraux et du ventricule moyen. Rien d’anormal sur les 
coupes des hémispheéres. 

Cervelet. — Tubercule occupant une grande partie du lobe gauche, allant de la partie 
moyenne de la face supérieure ala face inférieure 

A la coupe de ce lobe, on voit qu’ii y a deux tubercules distincts, l'un supérieur, l'autre 
inférieur, et que la substance blanche centrale du lobe cérébelleux est ramollie et dis 
sovice 

Tubercules quadrijumeaur sains 

Protubérance. — A la face supérieure et ala partie médiane, en arriére des tubercules 
quadrijumeaux, se dresse une tumeur dure, grisdtre, du volume d'une noisette, bossel¢e, 
irréguliére (tubercule). 


{) L’autopsie compléte de l’encéphale et examen histologique seront ultérieurement 
publiés par l’un de nous, en méme temps qu'un autre cas de tubercule du cervelet (avec 
autopsie) récemment observé dans le service. 
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Elle se continue a droite par une deuxiéme tumeur qu’elle recouvre en partie, qui fait 
une saillie moins marquée sur le plancher du quatriéme ventricule, dont elle occupe la 
partie supérieure du triangle supérieur 

La grosse tumeur est également prolongée & gauche par une tumeur a deux bosse- 
lures, plus saillante que celle de droite, et descendant beaucoup plus bas qu'elle sur le 
plancher du quatriéme ventricule, dont elle occupe la moitié gauche du triangle supérieur 

Le triangle inférieur du plancher du quatriéme ventricule est absolument normal 

Il semble que les tumeurs correspondent au noyau du facial gauche, aux deux noyaux 
de la Vie paire (gauche et droit) et 4 la partie de la protubérance située au-dessus et en 
avant de ces noyaux 

Une coupe au niveau des tubercules quadrijumeaux postérieurs ne donne rien d’anor- 
mal, Les parties sous-jacentes aux tubercules quadrijumeaux dans l'aqueduc de Sylvius 
et en particulier les noyaux de l’oculomoteur commun sont sains 

Une coupe transversale de la protubérance, 4 un demi-centimétre au-dessus du sillon 
bulboprotubérantiel, et une autre coupe au niveau du sillon protubérantiel montrent le 
processus détruisant de part et d’autre de la ligne médiane la région des deux noyaux 
de 'oculomoteur externe (droit et gauche). Ce processus descend plus bas vers la gauche, 
et surla coupe qui passe au niveau du sillon bulboprotubérantiel. Il est plus marque 4 
gauche, ot il a dd atteindre le noyau du facial et intéresser celui de acoustique, tandis 
que les noyaux sont sains a droite 


Nous n‘insistons pas : 4° sur les signes d'une tumeur de la base de l’encé- 
phale (céphalée, vomissements, constipation, papillite double, absence de 
troubles intellectuels, parésie du TYacial, de l’auditif); 2° sur les signes de la 
nature tuberculeuse de la lésion (age, amaigrissement rapide, ponction lom- 
baire, séro d’Arloing...): 3° sur les signes de la lésion cérébelleuse (démarche 
ébrieuse, ataxie, déséquilibre, asthénie des quatre membres, rigidité du cou et 
attitude forcée de la téte, déviation du tronc, mouvements choréiformes ou asy- 
nergie du tonus) 

Pour ce dernier syndrome, nous indiquerons deux particularités : 4° la 
tumeur était dans le lobe gauche du cervelet et l'ataxie semblait plus marquée 
lans la main droite, alors que chaque lobe cérébelleux parait avoir des rela- 
lions croisées avec les hémisphéres cérébraux et des relations directes avec les 
membres; 2° le vermis paraissait intact, alors que classiquement la titubation 
semble plutot en rapport avec les altérations du vermis 

Ces difficultés ne pourront étre résolues définitivement qu’aprés l’examen his- 
tologique du cervelet. Dés & présent nous ferons remarquer que, si le vermis 
étail sain, il était en contiguité immédiate, & sa partie antérieure, avec la 
tumeur médiane de la protubérance qui, avant la séparation du cervelet, sem- 


blait méme émerger de dessous le vermis. 


Le syndrome oculomoteur était bien plus intéressant. Il consistait essentiel- 
lement en une paralysie de l’oculogyrie latérale des deux colés avec conserva- 
tion des mouvements de convergence, d’élévation et d’abaissement des deux 
yeux 

(est Parinaud qui a, le premier, décrit les paralysies des mouvements asso- 
ciés des yeux en 1883. Pour la paralysie conjuguée des mouvements de latéra- 
lité, il cite d’abord la description de Foville fils (4858), qui soupconne le siége 
de la lésion dans la protubérance. Puis une observation de Féréol, suivie 
d'autres, confirme que cette paralysie associée reléve d'une lésion siégeant au 
niveau de l’eminentia teres et intéressant le noyau de la VI° paire. Comme autres 
cas de paralysie des mouvements conjugués latéraux, il cite des faits avec 
autopsie de Quioe (1881), Garel (1882), Priestley Schmidt (1876) et trois obser- 
vations personnelles (sans autopsie) 
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Nous signalerons dans le méme mémoire le passage suivant que nous utilise- 
rons plus loin. Parlant des moyens pour distinguer cette paralysie associée de 
la latéralité de la paralysie du seul droit externe, il dit: « Dans le cas de 
paralysie du droit externe de cause périphérique, le droit interne de cil 
opposé, loin d’étre atteint d’inaction conjuguée, est, au contraire,le siége d'une 
contraction exayérée. Il y a méme des cas que j'ai signalés (Gazette hebdoma 
daire, 1877) ou il se développe dans le muscle associé un véritable spasme, de 
telle sorte que le droit externe gauche étant paralysé par exemple, lorsque l’on 
fait regarder & gauche, l’@il droit sain se dévie brusquement en dedans et la 


fixation se fait avee l'oeil malade 


La meilleure maniére d‘interpréter les paralysies de latéralité des deux yeux 
nous parail toujours étre laconception des hémioculomoteurs oculogyres, dextro 
et levogyre. Ce nest qu'une hypothése si l’on veut, mais une hypothése a l'appui 
de laquelle on peut réunir aujourd’hui beaucoup de preuves anatomocliniques 

La physiologie fait prévoir l’existence de cet appareil nerveux de l’oculogyrie 
a point de départ cortical. La clinique fournit trois groupes de documents a lap 
pui de cette mani¢ére de voir : 1° les déviations conjuguées convulsives des deux 
yeux; 2° les déviations paralytiques des deux yeux; 3° les paralysies de la lateé- 
ralité (sans déviation), A droite ou a gauche, ou des deux cotés. 

Ces deux derniers ordres de fails différent l'un de l'autre en ceci que, dans les 
premiers, le tonus est perdu dans les muscles paralysés et alors, par le tonus 
persistant du cété sain, il y a, au repos, déviation des deux yeux vers le cot 
sain; dans les seconds, au contraire, le tonus est conservé dans les muscles para 
lysés et alors il n'y a pas de déviation 

Dans cette derniére catégorie rentrent les faits récemment observés par Bris- 
saud et Péchin (Société de Neurologie, 2 juin 1904) sous le nom d’hémiplégie ocu- 
laire 

Les différents faits anatomocliniques de ces divers groupes permettent non 
seulement de démontrer l'existence des hémioculomoteurs, mais encore de 
décrire leur trajet depuis l’écorce jusqu’a leur entrecroisement et leurs noyaux 
de division inférieure 

1. Pour le centre cortical, on peut discuter son siége, mais non son exis- 
tence. 

En 1879, Landouzy et l'un de nous l’avons placé sur le lobule pariétal infeé- 
rieur. Picot, Henschen, Wernicke, Personali ont apporté des faits a l’'appui di 
cette maniére de voir, que confirment aussi certaines expériences des physiolo- 
gistes (Ferrier, Munk) 

\ppliquant les idées de Joanny Roux, nous admettons aujourd’hui qu'il y a 
deux centres corticaux pour les hémioculomoteurs : un centre sensoriomoteu! 
rétrorolandique dans le lobule pariétal inférieur et un centre sensitivomoteur au 
pied de la deuxiéme frontale (Ferrier, Pick, Schaeffer et Mott, Beevor et Horsley 
Herver, Touche, Bechterew) 

2. Centre ovale. — En 1878, j'ai réuni Jes faits de Dussaussay, Charcot et 
Pitres, Prévost, Berdinel et Delotte, Beurmann, qui établissent la déviation 
conjuguée dans les lésions de la substance blanche, mais sans bien préciser le 
lieu de passage plus exact de l’hémioculomoteur 

Dans un cas de Prévost, la substance blanche du centre ovale était atteinte en 


dehors du corps strié, la lésion occupant presqne la totalité du lobe pariétal 
On admet que probablement en effet les hemioculomoteurs ne passent pas par 
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Ja capsule interne. Touche (1902) a publié un fait d’ hémorragie de la capsule 
externe, qui avait évidé la Il* pariétale 

Dans le cas que nous avons publié (Semaine médicale, 18 mai 1904) et dans 
celui de Roussy et Gauckler (Société de Neurologie, 9 juillet 1904) de déviation, 
en sens opposé, des yeux et de la téte, la lésion était dans la région capsulo- 
thalamique. Mais, dans le nétre, une grosse hémorragie occupait la couche 
optique avec menace de pénétration dans le ventricule; dans l'autre, l’hémor- 
ragie avait détruit le tiers externe du thalamus et empiétait sur le noyau lenti- 
culaire; dans les deux, op pouvait admettre une compression au dehors 

3. Pédoncule. — D'une étude trés consciencieuse de d'Astros (1894) on peut 
conclure que l"hémioculomoteur ne passe pas par les faisceaux de l’élage inférieur 
(faisceau pyramidal, etc.), mais est compris dans les faisceaux de l’étage supé- 
rieur (faisceaux de la calotte). D'Astros cite deux faits (Prévost, Poumeau) dans 
lesquels une lésion de la couche optique ayant atteint la couche supérieure du 
pédoncule avait entrainé une paralysie croisée du rotateur des yeux. 

4. On peut déterminer le siége de l'entre-croisement des hémioculomoteurs par 
les faits que l'un de nous a réunis (Société de Neurologie, 5 juillet 1900) sous le 
nom de type Foville de paralysie alterne 

Dans un premier groupe (type Foville du Millard Gubler), il y a hémiplégie 
des membres d'un cété, paralysie de l’oculogyre et du facial de l'autre. Nous 
avons rapproché de ce cas personnel neuf autres observations dues a Foville 
(1858), Broadbent (1872), Hallopeau (1876), Parinaud (1883), Bristowe (18914), 
Jolly (4894), Raymond (3 cas, 1897, 1898, 1901). Dans ces cas le facial et 
Ihémioculomoteur sont déja entre-croisés, tandis que le faisceau pyramidal ne 
lest pas. 

Dans un second groupe (type Foville du Gubler Weber), l’hémioculomoteur 
est seul déja entre-croisé, tandis que le facial et le faisceau pyramidal ne le sont 
pas encore: il y a hémiplégie des membres et paralysie du facial d'un coté, 
paralysie de l’oculogyre de l'autre. Nous avons trouvé trois cas de ce type dus a 
Desnos, Féréol, Rickards 

Done l’hémioculomoteur traverse la ligne médiane dans la protubérance, plus 
haut que le facial 

5. Enfin, aprés leur entre-croisement, les hémioculomoteurs aboutissent a des 
noyaux que Parinaud appelle centres supranucléaires (Société de Neurologie, 
7 juin 1900) pour indiquer qus les paralysies par lésion de cette région sont 
différentes des paralysies nucléaires par lésion des noyaux des nerfs (origine 
réelle) 

Au-dessous de cette région, chaque hémioculomoteur se divise en deux filets 
pour aller au droit externe du méme coté et au droit interne du cété opposé. 


C’est dans ce dernier groupe de faits que rentre notre observation : paralysie 
des deux hémioculomoleurs par lésion protubérantielle. 

Ce syndrome bilatéral ne peut dailleurs, quand il est produit par une seule 
lésion, répondre qu’a ce siége de lésion parce qu’au-dessus, dans les hémis- 
phéres, les centres et le trajet des deux hémioculomoteurs sont trop éloignés 
lun de l'autre pour étre détruits simultanément. 

Les faits, avee autopsie, analogues au notre, ne sont pas trés nombreux 

A ceux déja cilés plus haut d’aprés Parinaud, nous pouvons ajouter ceux de : 
4° Touche (1902), paralysie du lévogyre par ramollissement de la moitié gauche 
de la protubérance; 2° Bruce (1903), tubercule a la partie postérosupérieure de 
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la protubérance, plus & gauche qu’a droite; 3° Kornilow (4903), deux faits; non 
loin des tubercules quadrijumeaux et trés prés des noyaux das oculomoteurs 


Nous devons insister sur les importantes publications et les idées de Raymond 
et de ses éléves (1) sur ce syndrome. Le professeur de la Salpétriére a publié 
trois autopsies de paralysie conjuguée : 1° en pleine protubérance, tumeur extra- 
nucléaire par rapport aux noyaux moteurs des IIl* et [V° paires. L’examen his- 
tologique a démontré que les cellules du noyau de la VI*° paire étaient normales 
La tumeur est située entre les noyaux des IIl* et 1V* paires d'une part, le neyau 
de la Vie de l'autre; 2° plaque de sclérose de la région pédonculoprotubérantielle, 
ayant pour axe l’aquedue de Sylvius, englobant les noyaux des III* et 1V* paires 
sans les détruire (trones nerveux des oculomoteurs non altérés); 3° gros tuber- 
cule dans la calotte de la partie supérieure de la protubérance avec intégrité des 
novaux des IIl* et VI° paires. 

lout d’abord (et avant ses cas personnels), Raymond a adopté, pour inter- 
préter ces faits, des idées absolument différentes des ndétres. Il n’a voulu voir 
chez les malades, qu’une paralysie de la VI*° paire avee paralysie purement 
apparente du droit interne 

« Supposez, dit-il le 27 mars 1896, une paralysie de Vabducteur du edt 
gauche; lintervention du filet anastomotique cessera de se. produire; lors des 
efforts d’'accommodation, accomplis par l'wil gauche, pour regarder en dehors, 
lwwil droit, au lieu de se porter en dedans, en vertu de cette synergie dont je 
viens de vous dire le but et le mécanisme, restera immobile, comme sil était 
paralysé. Cette paralysie, vous le comprenez bien maintenant, est purement 
apparent 

Cing ans plus tard (21 juillet 1901), Troitsky, dans une thése présidée pai 
Raymond, défend les mémes idées et s’en sert pour déclarer que notre concep- 
tion d'un nerf dextrogyre et d'un nerf lévogyre « ne peut étre soutenue 

Son principal argument est quil y a, dans ces cas, conservation du mouve- 
ment en dedans de |'wil isolé et du mouvement de convergence ; que par suite il 
ne peut y avoir que paralysie apparente (Raymond) du droit interne 

D’abord nous ne sommes pas bien stirs de ces mouvements d'un cril isol 
bien difficiles & analyser exactement et qui reviennent souvent, pour le droit 
interne, 4 des mouvements de convergence. En tout cas, la conservation de ces 
mouvements prouve (ce qui est trés juste) que le méme muscle et le méme nert 
peuvent répondre a des centres différents pour des mouvements différents. L’ap- 
pareil nerveux de convergence est absolument distinct de l'appareil nerveux di 
latéralité, quoique le droit interne et son nerf interviennent dans les deux mou- 
vements. Seules, les lésions périphériques d'un nerf entrainent la suppression 
de toutes les fonctions de ce nerf. Mais les lésions plus élevées entrainent un¢ 
symptomatologie differente, suivant qu’elles frappent l'un ou l'autre des appa- 
reils nerveux aboutissant a ce nerf 

Il n'y a done aucune raison de dire que seul le droit externe est paralyse ¢ 
que la paralysie du droit interne est purement apparente. L’oculogyrie est tro 
blée au méme titre et au méme degré pour les deux yeux. 


(1) Raymonp., Clinique des maladies du systéme nervewr, 2° série p 696: 5° série p. 126, 


222, 243 et 265; 6° serie, p. 389, 411 et 436. Raymonp et Cestan, Soctelé de Neus 
9 janvier 1902 et 4 juin 1903 et Gazette des Hépitaux, 18 juillet 1903 Voir auss! 


Troirzky, These de Paris, 20 juillet 1901, n° 673 
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Quand Il’oculomoteur externe est seul paralysé, ou bien il n'y a aucune action 
sur le droit interne correspondant, et alors il y a strabisme et diplopie, ou bien 
ily aune action d’excitation (etnon de paralysie) surle droit interne (Parinaud), 
action diamétralement opposée a celle que suppose Raymond. 

Nous n’avons d’ailleurs indiqué cette ancienne opinion de Raymond que pour 
expliquer sa persistance dans la thése de Troitzky. Car, depuis cette époque, et 
avant méme cetle thése, Raymond avait commencé a évoluer et a abandonner 
ses premiéres idées, 

\ujourd’hui il admet trés bien et au méme titre la paralysie du droit interne 
etla paralysie du droit externe, la paralysie des mouvements associés de latéra- 
lité des deux yeux. 

Dans une lecon du 15 décembre 1898, il admet déja des centres coordinateurs 
et parle des ophtalmoplégies susnucleaires et dusyndrome susnucléaire, non seu- 
lement dans les lésions de la région des tubercules quadrijumeaux, mais aussi 
dans les lésions corticales du gyrus angulaire. Le 20 janvier 1899, il parle nette- 
ment d'une lésion supranucléaire séparant le noyau de la VI° paire de son centre 
cortical. Le 24 décembre 1900, il déclare partager « sans restriction » les idées 
de Parinaud, Sauvineau et Teillais, d’aprés lesquelles, « dans les cas de para- 
lysie des mouvements associés des yeux, ni les nerfs oculomoteurs, ni leurs 
noyaux protubérantiels ne sont lésés, mais bien les centres coordinateurs, a 
siége supranucléaire, dont le role est d’associer les deux yeux & des mouvements 
synergiques ». Enfin, dans son dernier article paru le 48 juillet 1903 sur le syn- 
drome protubérantiel supérieur, il développe les mémes idées, décrit méme ce 
que nous avons appelé le type Foville de la paralysie alterne, donne l'absence 
de strabisme comme caractére de cette paralysie associée et admet, avec Pari- 
naud, que si la paralysie du droit externe a un effet sur le droit interne, c'est 
un effet de spasme et non de paralysie, apparente ou non 

Georges Guillain arrive & une conclusion analogue dans la deuxiéme édition 
du Traite de Médecine (1904): « L’étude des paralysies associées montre qu'il 
existe, en dehors des noyaux d'origine des nerfs moteurs de lil, des centres 
coordinateurs régulateurs des mouvements associés des globes oculaires ; centres 
extranucléaires siégeant au voisinage des tubercules quadrijumeaux et paraissant 
préposés a la coordination des mouvements réflexes binoculaires, centres corti- 
caur qui semblent jouer un role dans l'association des mouvements volontatres 
binoculaires 

Le méme auteur propose d’appeler syndrome de Raymond et Cestan un syn- 
drome complexe dont la paralysie associée des yeux forme | élément principal, 
Nous préférerions appeler syndrome de Parinaud la paralysie associée de la latéralité 
avec conservation de la convergence, de l’élévation et de l’abaissement des deux yeux, 
par lesion protubérantielle. 

Cetle région protubérantielle ne comprend pas nécessairement le noyau méme 
de la VIe paire; plusieurs des faits cités plus haut prouvent qu'il peut rester en 
dehors de la lésion 

Cetle région supranucléaire n’est d’ailleurs qu'une partie, la partie terminale 
inférieure du grand appareil hémioculomoteur, admis aujourd'hui par plusieurs 
physiologistes (Morat, Hedon), qui va de J’écorce cérébrale 4 Ja protubérance; 
de la au-dessous, l’oculogyre se divise pour aller aux noyaux et aux filets ner- 


veux du droit externe et du droit interne 


Conclusion. — Loin de dire que la conception des oculogyres ne peut pas étre 
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soutenue, on peut prétendre que la clinique confirme de plus en plus cette pro- 
position, déja émise par l'un de nous et qui résume a la fois la conception des 
hémioptiques et des hémioculomoteurs : chaque hémisphére voit et regarde, avec 


les deux yeux, du coté oppose. 


Il 


L’URHYDRIE CEPHALO-RACHIDIENNE ET LABYRINTHIQUE 


PAR 


Pierre Bonnier 


Le terme urémie ne peut prétendre caractériser la présence de produits d’éli- 
mination, tels que l’'urée, dans des liquides non sanyuins et séparés, isolés de 
l'appareil circulatoire par un filtre endothélial. A cété de la pathologie des tissus 
et de la pathologie du sang, une pathologie se dessine, celle des filtres endothé- 
liaux et de leurs centres nerveux, avec les troubles dyscrastiques, manostatiques 
et hygrostatiques qu'elle comprend 

Les humeurs non sanguines, extra-vasculaires, nous le savons aujourd’hui, 
ont une pathologie propre qui va se définir chaque jour davantage; et quel que 
soit le parallélisme observé généralement entre l'exagération de l’urée dans le 
sang et son exagération dans tel liquide, le fait, que ces milieux sont isolés de 
la circulation sanguine par des appareils de filtration qui leur sont propres, 
laisse entrevoir la nécessité de laisser une place a la pathologie spéciale de 
chaque systéme de filtration. En attendant que de nouvelles espéces patholo- 
giques se définissent, le mot urémie étant de compréhension trop courte, nous 
devons employer le terme urhydrie, qui s’applique a tous les tissus, a tous les 
liquides, normaux ou non, y compris le sang, et qui ne préjuge en rien du pro- 
cessus de formation, de rétention et d’accumulation de l'urée. L’urémie n’est 
plus ainsi qu'un des cas de l’urhydrie, terme plus général et plus compréhensif 

Une récente communication de MM. Widal et Froin (1) constatait la présence 
de quantités notables d’urée dans le liquide céphalo-rachidien de certains brigh- 
tiques au cours d’accidents graves, et des examens pratiqués par MM. Widal et 
Javal sur le sang de deux de ces malades montraient que, dans le sang, la pro- 
portion d’urée_ s’élevait proportionnellement. Cette constatation, et celles de 
Comba en 1899, citées par eux, répondent positivement a une question posée par 
moi, en 1892 (2),a propos du vertige brightique et dont la solution ne me sem- 
blait pas douteuse 

« Le liquide céphalo-rachidien ou labyrinthique, écrivais-je (Vertige, p. 190), 
devient-il toxique dans le coma brightique, l’éclampsie ou dans des formes plus 
salmes de l’épilepsie corticale ou labyrinthique, dans les formes aigués ou chro- 
niques de l’encéphalopathie brightique ? La pathologie des humeurs qui baignent 
et nourrissent les centres nerveux reste malheureusement tout entiére a faire. 


(4) Wivat et From. L’urée dans le liquide céphalo-rachidien des brightiques, Société de 
Biologie, 22 octobre 1904 

2) P. Bonnrer. Le brightisme auriculaire. Société d’Otologie de Paris, 3 juin 1892, et le 
Vertige, Collection Charcot-Debove, 1893 
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Nous pouvons, en tout cas, légitimement admettre qu’une maladie, ou les 
effusions séreuses abondent sous forme d’cedémes, d'hydropisies, doit présenter 
des troubles notables dans la quantité de liquide labyrinthique, ou céphalo- 
rachidien excrété — qu'une maladie ov les effusions sanguines s’observent sous 
forme d’épistaxis, de glaucome. d’hématurie, bref d’apoplexies de tout siége, 
doit également intéresser le labyrinthe et produire l’hémorragie qui caractérise 
Ja vraie forme du vertige de Méniére... On pourra encore attribuer la compres- 
sion périphérique ou centrale & une hydropisie des capsules, des gaines du nerf, 
ou & un e@déme de la matiére nerveuse elle-méme. II faudra songer aux infiltrats 
albumineux absolument comparables 4 ceux de la névro-rétinite. On devra enfin 
incriminer non plus les variations de quantité des liquides excrétés, mais les 
altérations de leur qualité, et la toxicité urémique ou autre des liquides protec- 
teurs et nourriciers. » 

On était loin, en 1893, de l’examen direct du liquide céphalo-rachidien, tel 
qu'il se pratique si couramment aujourd'hui; a plus forte raison n’était-il pas 
question d'un examen direct des liquides labyrinthiques. Et néanmoins le pro- 
bléme se pesait, et, & ce qu'il me parut dés lors, sa solution s’imposait. Il existe 
en effet deux procédés d’analyse d'un phénoméne naturel : 

Par l'un, l’observation, nous nous bornons a étudier, a scruter, a interpréter le 
phénoméne sans y toucher et en le laissant se produire dans son intégrité 

Par l'autre, l’exrpérimentation, nous intervenons dans le déterminisme du phé- 
noméne, nous le modifions, nous le troublons, nous l'altérons parfois profondé- 
ment en croyant le simplifier, et, si nous n’opérons pas avec une prudente cor- 
rection, le phénoméne que nous étudions n'est plus du tout celui que nous 
pensons étudier. La science est pleine de mauvaises expérimentations, et malheu- 
reusement elles empruntent & la méthode expérimentale un crédit dont elles 
abusent. Il faut savoir étudier la nature sans la trop dénaturer, et se rappeler 
qu'il n’est pas de bonne technique expérimentale sans une bonne technique 
intellectuelle, c’est-a-dire sans esprit critique. Une bonne observation vaut 
mieux qu'une mauvaise expérimentation. 

Pour ce qui concerne les variations en quantité et en qualité, c’est-a-dire en 
tension et en composition chimique, des liquides labyrinthiques et céphalo- 
rachidiens, j'ai dd laisser toute expérimentation de cété et me borner a une 
constatalion facile de faits diment orientés. 


Voyons d’abord la pression : 

A l'état normal, la pression du liquide céphalo-rachidien varie avec les atti- 
tudes du corps et les phases de l’expansion vasculaire, et la facilité de ses dépla- 
cements lui permet, par fluctuations passagéres, de se soustraire aux exagéra- 
tions de pression. A l'état pathologique, sa quantité peut augmenter, et avec elle 
sa pression, et il y a des épanchements céphalo-rachidiens, des hydropisies com- 
parables aux fluxions séreuses articulaires. Mais quelle est la pression normale, 
moyenne, utile ? 

Une simple observation nous l’enseigne (1). Les réservoirs céphalo-rachidiens 
et labyrinthiques sont communicants par l'aquedue du limagon, par les canaux 
de Siebenmann, et peut-etre aussi par les gaines nerveuses et vasculaires. Cela 
nous force a admettre qu’en dehors des fluctuations passagéres dues a des 


(1) Sur la tension normale des liquides labyrinthiques et céphalo-rachidiens. Société 
de Biologie, 29 décembre 1894. 
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causes multiples la pression moyenne est la méme dans les deux réservoirs. L« 
fonctionnement normal des tympans membraneux de J oreille interne, isolant la 
périlymphe de l’endolymphe, exige que les pressions que recoivent leurs deux 
faces se fassent équilibre, et par conséquent nous devons encere admettre qu’a 
cet état physiologique, endolymphe, périlymphe et liquide céphalo-rachidien 
sont & la méme pression moyenne 

La périlymphe est séparée de lair tympanique par une membrane mince, la 
fenétre ronde, qui doit, pour le fonetionnement normai de l’oreille, rester plane 
et par conséquent supporter sur ses deux faces, la labyrinthique et la tympa- 
nique, des pressions égales. L’air tympanique doit done — sans cela Voreille 
fonctionnerait peu et mal étre & la méme pression que le liquide labyrin- 
thique. 

Enfin le tympan ne peut avoir sa liberté d’inertie, sa susceptibilité a la trans- 
mission des ebranlements, son fonctionnement utile que si ses deux faces sup- 
portent, elles aussi, des pressions égales. Ce qui nous montre que les pressions 
du liquide céphalo-rachidien, des liquides labyrinthiques, de lair tympaniqui 
doivent faire équilibre « la pression atmosphérique et suivre ses variations 

Quand l'équilibre de pression de ces divers milieux vient & se rompre, les 
membranes sont refoulées dans le sens de la moindre pression, elles perdent 
l'‘amplitude normale de leurs oscillations, toute la série des milieux suspendus 
el oscillants de l’oreille est comme génée par un frein ; laudition est diminuée, 
le bourdonnement apparait, le vertige est imminent. Aussi cet équilibre de 
pression est-il assuré, et de la fagon la plus vigilante et la plus manifeste, par 
ce que j’ai appelé la compensation tympanique et la compensation labyrinthique, 
qui toutes deux s’étudient dans toute la série animale et dont j'ai exposé ail- 
leuts le mécanisme (1). Il est d'une nécessité immédiate et fondamentale pour 
l'oreille que cet équilibre soit assuré, pour son fonctionnement méme; de plus 
cette adaptation a permis & l’oreille de se charger en quelque sorte de l’équili- 
bration réflexe entre les variations de pression du milieu extérieur et celles de 
certains milieux intérieurs. Cela est évident, comme je lai montré, pour les rap- 
ports bien connus entre l’oreille de certains poissons et leur vessie natatoire (2). 
Cela est encore plus directement nécessaire pour la pression du liquide céphalo- 
rachidien (3), et probablement aussi pour la pression sanguine elle-méme et pour 
la régulation du niveau lymphatique général. (Centres manostatiques et hygros- 
tatiques. Congrés de Pau, aodt 1904.) 

Mais je ne veux pas ici entrer dans ces considérations de physiologie générale 
et je me bornerai 4 montrer quel parti l'on peut tirer de l’examen de loreille 
pour l'étude des variations physiologiques et pathologiques de la pression céphalo- 
rachidienne. J’ai depuis longtemps indiqué que, dans toute la série animale, 
loreille apparaissait comme un enregistreur des variations de pression du milieu 
extérieur, depuis les plus lentes (fonctions baresthésiques) jusqu’aux plus rapides, 
réguliéres ou non (fonctions seisesthésiques) et que par son adaptation a la per- 


ception des variations les plus délicates de la pression du milieu aérien (telles 


‘1) Sur les fonctions tubo-tympaniques. Socirté de Biologie, 26novembre 1892 Vv 
4893 Réflexes auriculaires. Société d’Otologie, 3 février 1894. — L’Orettie. Masson 
1896 Recherches sur la compensation labyrinthique en ballon. Socvté de Biologie, 30 no- 


vembre 41891 

(2) Sur les fonctions statique et hydrostatique de la vessie natatoire et leurs rapp« 
avec les fonctions labyrinthiques. Société de Biologie, 23 novembre 1895 

(3) La fonction manoesthésique. Soctété de Biologie, 29 novembre 1902. 











voie centripéte dans la régulation des pressions intérieures 


les troubles auditifs, surdilé, bourdonnement, ou vertigineux 


reconnaitre cliniquement 


atmosphérique. De méme par la réaction vertigineuse 


Cette formule est la suivante 


] 


de vue comparables 
endothéliale urinale propre ; 


paroi endothéliale ; 


tique 


, 


endothéliale céphalo-rachidienne 


arterielle 


1) L’oreille manométrique. C. R. de Acad. des Se., 2 mars 1903 


liq if inn. de médecine, 11 octobre 1893. Vertige . 1893 








tion est réflexe et non consciente; ce qui est conscient, c'est le 
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que les ébranlements que nous appelons sonores, elle était parvenue avec l'au- 
dition, & enregistrer des milliers de variations 4 la seconde, dans leur force, 
leur rapidité et leur forme méme. Mais en méme temps qu’elle enregistre les 
variations de la pression extérieur, elle enregistre les variations de la pression 
intérieure (fonctions manesthésiques), méme sous la forme d’ébranlements 
(fonctions sismesthésiques). Il est done trés vraisemblable qu'elle intervient par 


mais cette régula- 
géne auriculaire, 


que hous pouvons 


Quand un sujet présente du bourdonnement dans l'attitude debout, si ce bour- 
donnement diminue dans l’attitude couchée c’est qu’il était da a un défaut de 
pression ; le contraire a lieu s’il est lié & un excés de pression labyrinthique et 
céphalo-rachidienne. De méme la comparaison des mensurations acoumétriques 
dans l'attitude debout et couchée nous montre si la pression labyrinthique et 
céphalo-rachidienne est normale, supérieure ou inférieure a la pression 


L’oreille, ainsi interrogée, se montre done comme un petit manometre diffé- 
rentiel d'une grande délicatesse, d'une grande susceptibilité, surtout quand elle 
perd de sa souplesse et de ses facultés de compensation auX variations baromeé- 
triques du milieu extérieur et manométriques du milieu intérieur (4) 

Mais passons aux variations de composition chimique. Ne pouvant examiner 
directement le liquide labyrinthique, j’avais procédé par analogie, et comparé 


plusieurs appareils organiques de méme formule anatomo-physiologique (2) 


Une urtére, formée d'une parot endothéliale doublée d'une parot musculaire et con- 
jonctive, est en rapport de contiguité avec un reservoir a parot endothéliale, par 
lequel transsudent, dans certaines proportions, les liquides du sang. 

On peut done établir l'équation suivante. Quatre appareils sont a ce point 


1° C'est Vartére glomerulaire, sinueuse et dilatée du rein, coiffée de sa capsule 
2° Une arlére terminale quelconque, engainée de son manchon hlymphatique a 


3° L’artére glomérulaire, sinueuse, dilatée et anastomotique du labyrinthe, recou- 


verte de Ja capsule endothéliale commune, endolymphatique et périlympha- 
4° L’artére sinueuse et terminale de la pie-mére, recouverte de la vaste capsule 


« Le rapprochement de ces appareils semble tout d’abord inattenlu et assez 
peu justifié; et cependant si l'on fait abstraction de leurs différences de volume 
et de siége, il est aisé de les ramener tous ensemble 4 une méme formule mor- 
phologique : une capsule endothéliale recouvrant des formations artérielles ot 
le sang est ralenti dans son cours et amorti dans son impulsion — et a une 
méme formule physiologique : un appareil destiné 4 faire passer dans une cap- 
sule réceptrice, en les choisissant, certains éléments empruntés a la circulation 


2) Le Brightisme auriculaire. Société d’Otologie de Paris, 3 juin 1892.— Le Vertige brigh- 
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« Si nous examinons en effet tout d’abord la partie vasculaire, nous trou- 
vons que dans le glomérule rénal, outre qu’il constitue un systéme porte, le 
cours du sang est ralenti et sa pression diminuée concurremment par l'extréme 
dilatation du calibre vasculaire et les sinuosités du vaisseau qui constitue le 
peloton glomérulaire 

« Dans Voreille nous n’avons plus affaire 4 un systéme porte, pas plus que 
pour la pie-mére, mais 4 un réseau terminal. Or, dans le vestibule et les canaux 
les flexuosités sont remarquables ainsi que les anastomoses; dans le limagon, 
les flexuosités abondent également, et Schwalbe y a décrit de véritables forma- 
tions glomérulaires. Dans la pie-mére, l'extréme division des terminaisons vas- 
culaires et leur sinuosité générale équivalent 4 une considérable dilatation du 
calibre total, et par conséquent & une diminution de pression et a un ralentis- 
sement de l'influx artériel. 

« Toutes ces conditions sont, on le sail, favorables et indispensables méme a 
la transsudation qui fait la base de toute excrétion. 

« Quant aux capsules réceptrices qui recouvrent ces formations vasculaires, 
l'une est destinée a l'élimination, et naturellement ouverte : c’est la capsule 
rénale; les autres ont un role tout différent et restent closes. La filtration est 
trés rapide et le liquide labyrinthique, le iiquide céphalo-rachidien se renou- 
vellent aussi rapidement que l'urine. Mais on concoit aisément que les produits 
de la filtration ne se ressemblent pas, selon que la capsule sert ou non 4 |'élimi- 
nation, Ce qui constitue l'urine n'est pas bon a garder; ce qui constitue les 
autres liquides doit au contraire baigner, protéger et nourrir les appareils ner- 
veux les plus susceptibles et les plus délicats. 

« Mais qu'une affection artério-endothéliale généralisée s’attaque a l'ensemble 
de ces appareils, et le rein, qui doit s'opposer au passage de |’albumine, la lais- 
sera passer dans l'urine, et les capsules labyrinthiques et céphalo-rachidiennes, 
qui la laissent filtrer 4 l'état normal, la recueilleront en excés. Les autopsies 
d’oreilles chez les néphritiques, les leucémiques ou chez les fébricitants de toute 
calégorie d'infection montreront d’importants dépdts albumineux. Que, pour une 
raison analogue, les capsules des centres nerveux recoivent les produits toxiques 
normaux ou accidentels de l'urine, les poisons bactériens ou autres, et nous 
aurons des symptomes variés d'irritation labyrinthique et des symptomes d'irri- 
tation corticale variables selon le siége de Vimprégnation. Ceci pour les varia- 
tions de qualité des produits excrétés 

« Si d’autre part par lésion de l’endartére, par paralysie vasculaire, par 
trouble sécrétoire, nerveux ou mécanique, le liquide séreux passe en excés dans 
les capsules endothéliales, il se produira ici de la polyurie, de la pollakiurie: la 
du bourdonnement, de la surdité, de l’oppression labyrinthique, du vertige, etc; 
— la enfin des troubles psychiques, ou moteurs, ou cortico-sensoriels. Ce 
que recoit la capsule de Bowman ne doit plus faire retour a la circulation. Il 
n’en est pas de méme des liquides non toxiques et nourriciers des capsules du 
labyrinthe et de l'endocrane. Quand, pour une cause cu pour une autre, il se 
fait une réplétion vasculaire excessive dans les appareils céphaliques, tant que 
la filtration reste correcte dans l’élection des produits transsudés, les centres 
n'ont a craindre que la compression mécanique. Nous avons vu plus haut com- 
ment les papilles nerveuses, adossées a la paroilabyrinthique qui sert d’enclume, 
échappent a l’expansion du liquide incompressible, qui joue le réle de marteau 
Quant a l’encéphale, on concoit que dans un moment de réplétion vasculaire 


exagérée les artéres terminales, qui pénétrent de toutes parts comme autant de 
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coins dans la pulpe cérébrale, soumettraient celle-ci 4 un intolérable supplice du 
brodequin — si une grande partie du liquide vasculaire (c'est ici la quantité et 
non la qualité qui importe) ne filtrait rapidement dans la capsule sous-arach- 
noidienne, pour rentrer dans la grande circulation un peu plus tard, & marée 
basse, quand la déplétion vasculaire se produira 

« Inversement on peut imaginer les troubles que produiraient dans le laby- 
rinthe ou dans les centres nerveux toutes les causes agissant d'une facon ana- 
logue 4 celle qui produit l’anurie, comme dans I’hystérie, par exemple, ot les 
spasmes vasculaires s’observent si fréquemment 

« Ceci pour les variations de quantité dans la sécrétion. » 

Nous voyons, en résumé, que les troubles portant sur ces divers appareils . 
doivent offrir un certain caractére de généralité. Sans doute toutes les maladies, 
toutes Jes intoxications n’atlaquent pas également les mémes tissus; celle-ci 
s'adressera & la tunique musculaire, celle-la aux endothéliums. Toutes n’atta- 
queront pas de méme facon le méme endothélium, et il faudra encore compter 
avec les susceptibilités locales et individuelles. Tout le monde n'est pas hémo- 
phile, tout le monde ne fait pas facilement de l’eedéme, tout le monde ne s’in- 
toxique pas avec les mémes doses d’infiltration des tissus, et ne réagil pas di 
méme 4a tel poison, ete 

Nous savons néanmoins que chez tel brightique l'urée diminue sensiblement 
dans l’urine, mais quelle est en proportions exagérées dans le liquide céphalo- 
rachidien. Nous pouvons supposer qu'elle est également en excés dans le liquide 
labyrinthique si le malade, comme cela est si fréquent, accuse de la surdité, 
du bourdonnement, du vertige, de l’astasie-abasie, de l’incertitude de la station 
ou de la marche dans l'obscurité, de la tendance au dérobement, le signe de 
Romberg, de la scopasthénie avec faiblesse ou troubles du regard dans ses divers 
offices, orientation du regard, les accommodations diverses, ete 

De méme pour ses gaines lymphatiques vasculaires, pour le liquide de ses 
wdémes (Méhu, Leeper, Baylac) 

On entrevoit lirritation directe des centres ventriculaires sous le revétement 
épendymaire si peu résistant, lintoxication, linfiltration des divers centres 
superficiels des IIe et IV® ventricules 

De méme pour la teneur en cbhlorures, en sucre, en pigments biliaires 

lel malade qui avait dans ses urines des cylindres albumineux aura égale- 
ment, & l’'autopsie, des dépdts albumineux dans son labyrinthe comme ceux 
d'une rétinite albuminurique (Gradenigo), ou des moules des cavités labyrin- 
thiques, comme ceux qu’a décrits Lannois chez un leucémique. 

J'ai montré combien souvent la maladie de Meniére, l'inondation labyrin- 
thique hémorragique, était symptomatique de la maladie de Bright (1). Les 
anévrysmes miliaires sont fréquents dans le labyrinthe, et les hémorragies du 
labyrinthe se trouvent chezles hémophiles, dans la fiévre typhoide, la méningite 
cérébro-spinale, Ja scarlatine, la rougeole, les oreillons, l'anémie pernicieuse, 
la leucémie ; dans les surdités brusques des syphilitiques, du travail puerpéral, 
de la menstruation, etc. 

En un mot, tout ce que nous savons de l’anatomie pathologique du rein, 
nous pouvons l’attribuer aux autres appareils artério-endothéliaux, et cette 
superposition ne peut que jeter de la lumiére sur beaucoup d’affections mal 


4) Syndrome de Meniére, agoraphobie et signe de Romberg dans la maladie de 
Bright. Progrés médical, 31 décembre 1892. 
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classées, peu définies cliniquement et pathogéniquement, comme les scléroses 
des membranes tympaniques et vasculaires, les calcifications, les intoxications 
locales, les wdémes, les altérations vasculaires, comme dans les migraines avec 
leurs divers types, endocranien, ophtalmique, otique, les troubles trophiques, 
vasculaires, ete 

J'indiquais, dans mon travail sur le vertige, que la neurasthénie n’est le plus 
souvent que de la néphrasthénie ; c’est sans doute aussi de l’urhydrie, avec fai- 
blesse de la purgation cellulaire due a une action insuffisante des centres eucra- 
siques bulbaires qui président 4 certaines sécrétions internes, et qui activent en 
quelque sorte le tirage des combustions intimes 

Il existe une pathologie des. appareils de filtration, qui peut étre secondaire a 
l'action toxique du sang sur l’endothélium vasculaire et extra-vasculaire au 
niveau des terminaisons artérielles, mais qui semble bien aussi pouvoir étre 
primitive, locale, limitée 4 une région, & un appareil ou encore révéler une dys- 
crasie généralisée, 4 caractére diathésique et héréditaire, mettant en faillite les 
endothéliums tant dans leur office de drainage extraorganique que dans celui 
de contention intravasculaire des produits de désintégration. La pathologie des 
épithéliums, celle des glandes a sécrétion interne, est liée a celle des endothe- 
liums, car l’entretien du milieu biologique ot évoluent les cellules de nos divers 
tissus exige un double et constant drainage d’apport et d’évacuation dans lequel 
les appareils filtrants jouent le premier rdle 

Cette fonction endothéliale semble relever des centres sympathiques et mé- 
dullaires ; mais l’insuffisance de ces centres détermine, par intervention des 
centres de capitalisation bulbaire, les crises respiratoires, urinaires, hépatiques, 
sudorales les débacles intestinales: les décharges hyperthermiques, hyperhy- 
driques et d'éliminalion qui ont un caractére critique de défense générale d'un 
ordre plus élevé 
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147) Electricité médicale (travail du laboratoire du P* Bouchard), par H. Gvit- 
LEMINOT. Steinbeil, 1905, in-12, 79 fig., 8 pl 


Cet ouvrage est un traité embrassant toute |’électricité médicale. 
Une premiére partie est exclusivement réservée a l'étude physique et theo- 
rique de l'électricité et de ses applications : courants continus, faradiques, sinu- 


soidaux, de haute fréquence, électrostatique, rayons X, galvanocaustique, 
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photothérapie, aimants, etc. Elle s’adresse plus spécialement au médecin élec- 
tricien 

La deuxiéme partie comporte l'étude physiologique de ces différents agents. 
L’auteur y passe successivement en revue : le mode d’action du courant continu 
sur l’organisme ; électrolyse ; théorie des ions qui actuellement permet de se 
rendre compte de l'action de la galvanisation sur les tissus vivants et sur le 
tissu nerveux en particulier; transport des médicaments par lionisation; dans 
un chapitre détaillé il étudie ensuite l’action du courant continu sur les nerfs 
sensitifs et les nerfs moteurs, l’électrotonus et son mode d’interprétation, l’élec- 
trogenése surrénaie ou production d’électricité par les étres vivants, notamment 
par le muscle et le nerf au repos ou en action; la nature de ces phénoménes y 
est assez longuement discutée 

Dans un autre chapitre il étudie les actions des variations de courants, notam- 
ment sur les nerfs et les muscles ; d'une part, il indique les faits révélés par 
lexpérience et les lois qui en dérivent; d’autre part, les explications théoriques 
qui ont été données de ces faits, explications tirées des notions nouvelles sur la 
pression osmotique, la tension superficielle, ete. Dans les autres chapitres con- 
sacrés a l'étude physiologique des différentes formes de lénergie électrique, 
relevons l’explication proposée par l’auteur a l’inexcitabilité des nerfs et des 
muscles par les ondes de haute fréquence; cette inexcitabilité résulterait tout 
simplement de l’'application de la formule de Weiss aux ondes excessivement 
courtes. 

La troisiéme partie de l’ouvrage, partie médicale proprement dite, présente 
ceci de particulier que, sous la rubrique de chaque maladie, l’auteur a étudié les 
différents modes d’intervention possibles de l’électrothérapeute ou du radiothe- 
rapeute. Cette synthése de la médecine électrique lui permet de disecuter l’oppor- 
tunité de tel ou tel mode d’intervention, discussion devenue trés utile depuis les 
récents progrés de la radiothérapie et de la photothérapie. La thérapeutique des 
maladies du systéme neuromusculaire y fait objet d'un long chapitre de 
100 pages. 

\prés une vue d’ensemble sur l'électrodiagnostic de ces affections, il passe en 
revue les maladies du muscle, du nerf, de la moelle, des centres, les névroses, 
les troubles trophiques d'origine nerveuse 

Ce volume, de format peu encombrant, fournit au médecin toutes les notions 
qui peuvent lui étre nécessaires au point de vue de l'application de l’électricité 
a la pratique médicale, et comme tel il répond a un besoin indiscutable, 

R 


148) La Franklinisation réhabilitée, par Atpinic Rousse. 1 vol. in-12 de 
292 p., chez O. Doin, Paris, 1904. 


L’électricité statique a subi, depuis son origine, des alternatives de vogue et 
d’abandon. Maintenant surtout, on l’oublie; elle est éclipsée par les courants 
alternatifs & haute fréquence 

L’auteur est convaincu que l’électricité staltique est appelée @ rendre des ser- 
vices importants et qu'il faut la réhabiliter, car elle est capable de devenir dans 
les mains de tous les médecins, sans qu'il soit besoin de spécialisation, un puis- 
sant moyen d'action sur le courant nerveux, sur la circulation et sur l’en- 
semble des actes nutritifs. 

Les praticiens trouveront réunis en ce petit volume l’historique, l’instrumen- 
tation, action physiologique, les applications thérapeutiques de la franklini- 
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sation. Le livre est en somme un manuel contenant tout ce que le médecin a 
intérét a savoir concernant l’électricité statique THoma 


149) Précis de Physique Biologique, par (. Weiss, 1 volume in-&*, di 
528 pages de la Collection de Précis médicauxr, avec 543 figures dans le texte 


Masson et C*, éditeurs 


La librairie Masson et C'* vient d’entreprendre |’édition d'une Collection de 
Précis médicaux ; cette nouvelle collection s’adresse aux éludiants pour la pré 
paration aux examens, et a tous les praticiens qui, 4 coté des grands trailtés, 
ont besoin d’ouvrages plus concis 

Le premier volume paru dans la nouvelle collection est un Précis de physique 
biologique rédigé par G. Weiss, agrégé de la chaire de physique biologique a la 
Faculté. Ce petit livre contient les principales applications de la physique a la 
biologie, qui doivent rentrer dans Je cadre des connaissances d'un étudiant a la 
fin de ses études. L’auteur, dont la clarté et la précision sont particuliérement 
dignes d’éloges, a évilé les tableaux numériques trop nombreux, se contentant 
de donner les résultats nécessaires & la compréhension d'un fait. Les dispositifs 
expérimentaux et les appareils n'ont été décrits que sommairement; c’est leur 
principe que lauteur 4 cherché a faire saisir. Pour lire ce Précis, il suffit de 
posséder les principes élémentaires de la physique; il rendra done de grands 


services aux ¢tudiants et aux jeunes docteurs K 
ANATOMIE 


150) Recherches sur la facon dont s’établissent les rapports entre les 
Eléments Nerveux Embryonnaires, et sur la formation du Réeti- 
culum interne de la Cellule nerveuse, par ©. Besta. Rivista sperimentale 
di Freniatria, vol. XXX, fasc. 2-3, p. 633-647, 30 sept. 1904 
Conclusions : 1° Les éléments qui constituent le tube médullaire ont déja dans 

les premiéres phases du développement une forme bipolaire en fuseau; dans 

leur proloplasma se différencient les fibrilles nerveuses, et.d’abord dans les pre- 
miéres apparues, c’est-a-dire les plus périphériques ; 

2° En dedans de la moelle se font une migration et une orientation de névro- 
blastes dans une direction bien déterminée que marquent l’apparition des fibrilles 
dans le tissu nerveux et la formation d'un entrelacement dans celui-ci; 

3° Les flibrilles se mettent en rapport de contiguité d’abord, puis de continuite, 
avec les névroblastes; il s’ensuit la formation d'un réseau nerveux continu dans 
le tube médullaire 

Tout névroblaste est réuni, par ces fibres, a d'autres névroblastes plus ou 
moins éloignés de lui: 

4° La cellule nerveuse n'est pas une unité embryologique. Elle se forme apres 
que s'est constitué le réseau nerveux mentionné ci-dessus, par une différencia- 
tion de nouvelles fibrilles dans le corps cellulaire du névroblaste dabord, dans 
les fibres qui lui sont unies ensuile. Les fibrilles ne traversent d’abord que le 
corps cellulaire; plus tard il se forme aussi un réseau périnucléaire a mailles 


plus ou moins larges F. Deven! 
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151) Le Reticulum Fibrillaire endocellulaire et le Cylindraxe de la 
Cellule nerveuse des Vertébrés. Différentes méthodes de Colora- 
tion élective du Réticulum endocellulaire et du Réticulum périphé- 
rique basées sur l’action de la Pyridine sur le Tissu Nerveux, par 
AnTuRO DonaGéi0. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXX, fase. 2-3, p. 397- 
i443, sept. 1904 (2 pl. en couleurs. 16 fig.) 

Dans cet important mémoire, l'auteur résume ses communications plus 
anciennes sur le réticulum endocellulaire envisage dans ses rapports avec le 
cylindraxe; il décrit les procédés de technique qui lui ont permis d’obtenir des 
colorations électives pour le réseau périphérique et le réseau endocellulaire, 
procédés basés sur une action mordancante particulicre de la pyridine a l’égard 
du tissu nerveux 

La partie technique est a lire en entier. On ne résumera ici que la partie qui 
traite des rapports du cylindraxe avee le réticulum endocellulaire 

L’auteur montre par des figures trés démonstratives que dans les cellules ner- 
veuses des vertébrés le cvlindraxe provient du réticulum endocellulaire ; lorsque 
des fibrilles longues existent, quelques-unes, rarement beaucoup, concourent a 
la constitution du cylindraxe. Des variétés infinies s’observent dans le mode 
dont le cylindraxe dérive, souvent comme par étirement, du réticulum endocel- 
lulaire. 

Il est remarquable de voir dans bon nombre de cas l’origine du cylindraxe se 
reporter de la périphérie de la cellule a la portion périnucléaire du réticulum; 
cette portion condensée du réseau, & toutes petites mailles, s’étire du cote de la 
sortie du eylindraxe; on suit cette condensation étirée, a travers la cellule, jus- 
qn’a l'issue du faisceau des fibrilles cylindraxiles 

En définitive, le cylindraxe prendson origine ou de fibrilles du seul réticulum 
endocellulaire, ou a la fois du réticulam et pour une petite proportion des 
fibrilles longues (périphériques, moyennes, ou centrales), ou d'un assez grand 
nombre de fibrilles longues. L’origine du cylindraxe se localise en différentes 
régions de la cellule : tantot a la périphérie du réticulum, tantét plus profon- 
dément et souvent sur le cercle périnucléaire du réseau; tantot un nombre plus 
ou moins considérable de fibrilles longues sont englobées dans cette origine 

Ces dispositions morphologiques sont susceptibles d’intéressantes interpréta- 
tions. Les fibrilles représentent l’élément nerveux conducteur; le réticulum 
fibrillaire endocellulaire est probablement un appareil de réception et de syn- 
thése des excitations qui lui sont transmises par les fibrilles venues des den- 
driltes; le faisceau des fibrilles evlindraxiles est la voie efférente: les condensa- 
tions du réticulum semblent étre adaptées & une transmission plus rapide des 
excitations. Il est difficile d'interpréter autrement le cas of le cylindraxe com- 
mence au centre de la cellule, et ou arrivent en méme temps 4 ce centre les 
libriiles de tous les prolongements protoplasmiques, soit quils gagnent directe- 
ment le ecylindraxe, soit qu'ils aboutissent au réseau endocellulaire et restent 
séparées du cylindraxe par quelques mailles de ce réseau 

F. DeLent 


152) Dégénérescence et Régénération des Terminaisons Motrices des 
Nerfs coupés, par KR. Opien (Genéve) et A. Hexzen (Lausanne). Revue médicale 
dle la Suisse romande, n° 7, 20 juillet 1904, p. 493 
Kappelant les expériences de Schiff en faveur de la non-dégénérescence des 

Vraies terminaisons des nerfs (a fonction centrifuge) sectionnés, les auteurs 

ont recherché, sur les cobayes, comment se régéenérent les organes terminaux 
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des nerfs moteurs, et s‘ils se reconstituent peut-étre sur place, sans aucune par- 
ticipation des cellules centrales 

Aprés avoir sectionné le nerf sciatique et arraché son bout central, l’'animal 
en expérience était sacrifié aprés un temps plus ou moins long, de vingt-quatre 
heures & soixante-douze jours 

Les auteurs ne disent pas de quelle méthode histologique ils se sont servis; 
mais ils estiment, d’aprés examen de nombreuses préparations provenant de 
divers cobayes, que chez les animaux adultes la régénération et la néoformation 
de la presque totalité des organes moteurs terminaux, aprés section du tron 
nerveux, se font avec le concours et la participation du tissu musculaire 

Ils disent la presque totalité, ayant apercu par-ci par-la une sorte de bour- 
geonnement aux dépens cette fois de filaments nerveux de nouvelle formation, 
et qui semble lui aussi devoir conduire & la formation d’organes moteurs ter- 
minaux. Désireux de poursuivre le développement ultérieur de ces bourgeons, 
ils renvoient leur description a plus tard. Espérons qu’ils nous donneront alors 
avec quelque détail la méthode histologique dont ils ont fait l'emploi. 

LADAME 


153) Lésions produites par la Toxine Tétanique dans les Nerfs et les 
terminaisons motrices, par Ronenr Ovier irchives de médecine expéri- 
mentale et d’'anatomie pathologique, n° 4, juillet 1904, p. 450-461 


Les expériences de Robert Odier montrent que la toxine tétanique peut 
déterminer une véritable lésion des terminaisons nerveuses intra-musculaires: 
une fois absorbé par les terminaisons, le poison s’engage dans le cylindraxe 
pour se rendre aux centres; or, & ce moment les terminaisons qui ont servi 
de porte d’entrée au poison s’altérent; les bords s’amincissent, s’effritent 
puis sont dissous; finalement quand le tétanos généralisé a éclaté, il ne reste 
que le squelette de la plaque motrice primitive. Les nerfs qui servent de voie de 
propagation de la toxine s’altérent sur son passage, et leur dégénérescence ana- 
tomique est proportionnelle a4 la dose et a la concentration de la toxine, ainsi 
qu’au temps ¢coulé depuis son introduction dans lorganisme. Si la dose n'est 
pas mortelle, le nerf peut revenir a l'état normal, une fois le poison éliminé; 
mais celte réparation est longue, et demande de trente a quarante jours en 
moyenne, a partir de la cessation de tout phénoméne tétanique. Lorsque la dose 
est mortelle, mais 4 échéance relativement longue, l'altération du nerf diminue 
progressivement des parties les plus périphériques vers le centre 

P. LEREBOULLET 
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154) Le Réflexe Carpo-métacarpien (Ueber den Carpometacarpalreflex), par 
V. Becuterew. Neurol. Centralbl., n° 5, 1° mars 1903, p. 195 


Le réflexe carpo-métacarpien est le suivant : l’observateur place la main du 
malade sur la sienne, le dos étant au-dessus, les deuxiémes et troisiémes pha- 
langes des doigts dépassant le bord de la main qui sert d’appui; si l’observateur 
percute alors le carpe et les parties voisines du métacarpe, les phalanges se fle- 
chissent a l'exception de celles du pouce 

Ce réflexe est un réflexe périostique; il n’existe pas a ]'état normal et n’appa- 


rait que quand l'excitabilité réflexe est exagérée, par exemple dans les para- 
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lysies du membre supérieur de cause organique cérébrale; ce réflexe est absen 
iu contraire dans les hémiplégies fonctionnelles. A. Lert 


i) Le Réflexe Gsophago-salivaire, par H. Koger Presse médicale, 11 déc. 
1904. n 100, p 793 


L'introduction d’un corps étranger dans l’@sophage provoque, presque ins- 
tantanément, une abondante sécrétion de salive 

L’auteur étudie ce phénoméne expérimentalement aprés avoir établi une fis- 
tule de l'@sophage chez les animaux (chien, lapin, cobaye) 

Le réflexe wsophago-salivaire, qui n'est indiqué dans aucun ouvrage de phy- 
siologie, parait avoir une certaine importance. II doit étre fréquemment mis en 
jeu, au cours de la déglutition, surtout lorsqu’un bol un peu volumineux 
séjourne dans l’@sophage ou, par son passage, irrite ce conduit. Aussitot se 
produit un flux de salive qui facilite la progression du corps étranger 

Il est aussi possible que les lésions inflammatoires de l'ceesophage s’accom- 
pagnent également d'une abondante salivation FEINDEL. 


156) Réflexe Cisophago-salivaire et Réflexe Cisophago-lacrymal, par 
Pau. Cannot. Presse médicale, 24 déc. 1904, n° 103, p. 819 


Comme le remarque M. Roger, il est probable que le réflexe cesophago-sali- 
vaire est mis en jeu dans l'acte de la déglutition normaie, surtout lorsqu’un bol 
alimentaire un peu volumineux a de la difliculté 4 traverser lwsophage; en 
pareil cas, le flux salivaire réflexe aide vraisemblablement sa progression. On 
observe trés frequemment ce réflexe en clinique, notamment lorsque l'on pro- 
céde a l’exploration de l'wsophage ou de lestomac; le passage d'une olive ou 
d'une sonde a travers l'wsophage produit, en effet, presque constamment, un 
flux salivaire, d'intensité variable, souvent trés considérable; la salivation 
coincide avec la traversée esophagienne, est accrue par les mouvements de la 
sonde et la titillation de la muqueuse; le point de départ du réflexe est done, 
avant tout, l‘wsophage et peut-étre aussi le pharynx et le voile du palais 

\ coté du réflece wsophagosalivaire, M. Carnot a souvent observé un réflexe 
wsophago-lacrymal. Trés fréquemment, et qu'il s’agisse ou non de personnes 
émotives, lintroduction wsophagienne de la sonde provoque l’apparition immé- 
diate de larmes abondantes qui coulent le long des joues. Cette sécrétion lacry- 
male réflexe ne parait en rapport ni avec la douleur, ni avec l’émotion; elle 
coincide avec la sécrétion salivaire et cesse avec eile; elle est également accrue 
par la titillation de l@sophage. Ce réflexe sécrétoire est, d’ailleurs, un peu plus 
inconstant que le premier. Il est difficile de lui attribuer une signification phy- 
siologique utile. Il est probable que le réflexe wsophago-lacrymal résulte de l'irra- 
diation, & un territoire nerveux voisin, de l’excitation mise en jeu par ie réflezre 
esophago-salivaire ou réflexe de Roger FEINDEL 


57) Le Réflexe Gisophago-lacrymal, par Hl. Detaunay. Presse médicale, 
31 dée 1904, P 837 


auteur donne la signification physiologique de ce réflexe. Les inspirations 
supplémentaires faites pour assurer l’écoulement des larmes dans les fosses 
nasales favorisent Ja progression du bol alimentaire ou de la sonde (Arloing) 

FEINDEL, 
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rus) Le Réflexe cutané Abdomidal au cours de la Fiévre Typhoide et 
de l’Appendicite chez l'enfant, par J. Sicarp. VII° Congres francais de Med 


cine interne, Paris, 24-27 oct. 1904 


Le réflexe cutané abdominal, toujours facilement mis en évidence 
enfant et ladolescent, se modifie au cours de Ja dothiénentérie et de l’apy 
dicite. 

Il disparait a la période d'état de la fiévre typhoide ou de l'appendicite, dispa 
rition souvent unilatérale dans ce dernier cas, et réapparait avee la guéris 
des Jésions intestinales 

M. Crecnet a constaté que dans les gastro-entériles suraigués de lenfan 
les réflexes abdominaux sont fréquemment abolis; que dans les gastro-entérites 
subaigués ils sont exagérés ou normaux et dans les entérites chroniques généra- 
lement diminués, 

Il pense que chez l'enfant, ot la sensibilité cutanée, trés difficile & appr 
ne peut guére renseigner sur |’état des organes splanchniques, les modifications 
de la réflectivilé pourraient donner les indications qu'on demande, chez ladulte 


a la sensibilité cutanée EI 


159) Du Rythme Respiratoire chez les Grenouilles Vagotomisées, })1' 
I SOPRANA tichives italiennes de Biologie vol ALU, fase | pP 139-150 t 


1004 


La section du vague au-dessus de l’origine des laryngés determine u 
tion du rythme respiratoire appréciable a partir de 12-45° (diminution respira 
toire, respiration périodique). Cette altération, qui s’accroit en méme temps 

’ 


que la température s'éléve (asphyxie aigué & 25°), est due au manque des ex 


tations sensitives du vague pulmonaire par lacide carbonique du sang 


effet les troubles respiratoires des grenouilies vagotomisées s'accroissent ave 
l‘augmentation des besoins respiratoires, et plus précisément avee l'élévatior 
la température, qui s accompagne d’une augmentation des combustions 

iF. DeLent 


160) Action du Vague sur la Respirationinterne, parl’. Soprana. A: 
ilaliennes de Biologie. vol. XLII. fase. 4. pP 125-138, oct. 1904 


Chez les grenouilles normales la production de CO, augmente avee l¢lévat 
de la température; chez les grenouilles vagotomisées la quantité de CO, es 
toujours plus forte que chez les normales, et avec l'élévation de la température 
la production de CO, augmente beaucoup plus rapidement 

L’innervation du vague modére done la consommation plus grande provoque 
par lélévation de la température; le vague constitue un appareil complex: d 
défense contre les haules températures, en ce qu'il modére non seulem 
augmentation de la fréquence du cour, mais encore l'augmentation de la 
consommation, c’est-a-dire la production de chaleur interne 

FF. DeLeni 


i61) Le siége des Convulsions Epileptiformes toniques et cloniques 
par Nino Samaja (travail du laboratoire de physiologie de [Universit 
Genéve). Revue medicale de la Suisse romande, vw’ 2, 20 février 1903, et n 


20 mars 1904. p. 77 et 173 


Introduction historique Diss ussion de la méthode 0] ératoire Les f Xp rie es 


sous la direction de M. le professeur Prevost, ont été faites sur des grenouilles 
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des cobayes, des lapins, des chats et des chiens adultes et nouveau-nés. L’au- 
teur pose les conclusions générales suivantes, qui ont été communiquées avec 
un résumé du travail a l’Académie des sciences de Paris dans sa séance du 27 oc- 
tobre 1903 : 

i° La zone corticale motrice est le centre (4) exclusif des convulsions clo- 
niques chez le chien et le chat adultes. Le reste de l'axe cérébro-spinal ne peut 
donner, chez eux, que des convulsions toniques 

Chez les mammiféres moins élevés dans la série animale (lapins et cobayes) 
de méme que chez le chien et le chat nouveau-nés et chez la grenouille verte, 
l'écoree motrice n'est pas le siége d'un centre convalsif 

2° Le bulbe et l’isthme de l’encéphale chez le cobaye et le lapin sont le siége 
de convulsions cloniques. Chez le cobaye et la grenouille verte le bulbe isolé 
de l'isthme de l’encéphale est encore le siége d'un centre convulsif clouique: 

3° La moelle dans toute son étendue, chez tous les mammifeéres, est le siége 
d'un centre exclusivement tonique; elle ne produit jamais de convulsions clo- 
niques. 

Chez la grenouille verte, la moelle provoque, au contraire, des convulsions 
cloniques 

Nous voyons done que le centre convulsif clonique remonte progressivement 
dans l’échelle animale, de la moelle jusqu’é l’écorce cérébrale : bulbo-médullaire 
chez la grenouille verte, bulbaire chez le cobaye, basilaire chez le lapin, il devient 
cortical chez le chien et le chat adultes 

Chez l'homme, le siége des convulsions toniques est exclusivement basilaire ; 


celui des convulsions cloniques est cortical, LADAME 


162) Production d’Accés Epileptiformes par les Courants Electriques 
industriels, par F. Barre.ti. Soci¢té de Biologie, 4 juillet 1903 


Dans ses expériences sur le courant intermittent a basse tension appliqué a la 
surface de la peau pour provoquer des accés épileptiformes, Leduc a surtout 
obtenu des phénoménes d'inhibition par l’élévation graduelle de l'intensité. Mais, 
lit !auteur, on ne peut, dans ce cas, parler de coma épileptique puisque |’ animal 
revient immédiatement a "état normal dés que le contact est rompu 

Si au contraire on atteint dés le début l’intensité maxima, si le voltage est 
assez ¢levé, on peut produire de vrais accés épileptiques avee convulsions 
toniques et cloniques. Alors le courant de Leduc agit comme les courants indus- 
triels continus ou alternatifs. Ces derniers, dont les effets mortels ont été 
étudiés, provoquent des accés épileptiformes avec convulsions tétaniques 

Ces courants industriels, alternatif ou continu, a voltage relativement peu 
élevé (120 4 240 volts, 45 périodes 4 la seconde) qui déterminent l'arrét du 
cceur, ont été & nouveau étudiés par l’'auteur qui, pour exciter les centres ner- 
veux, sans paralyser le cur, applique une des électrodes dans la bouche ou 
dans une narine et enfonce l'autre constituée par une ¢pingle sous la peau de la 
nuque. Ainsi le eweur n'est pas atteint, la mort n'est pas & craindre. 

Dans ces conditions, dés que le courant est établi, le chien tombe, il a un 
accés épileptique trés net. Un contact de 41 20 de seconde sufit & provoquer 
l'aceés qui est plus violent si la durée du contact a été de 110 ou 15 de 


|) Les convulsions étant un phénomeéne pathologique ne peuvent pas avoir un centre 
special. Nous entendons désigner par le mot centre la partie de l’axe cérébro-spinal dont 
excitation produit soit des contractions successives (convulsions cloniques), soit une con- 
traction persistante tétanique (convulsions toniques). 


. 
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seconde. L’accés peut étre divisé en trois périodes. Premiére période (sept a 
huit secondes), crise de convulsions toniques. On peut soulever l’animal comme 
une barre de fer en saisissant une jambe postéricure. Seconde période (vingt 

trente minutes), convulsions cloniques violentes. La respiration est suspenduc 
Mousse abondante et sanguinolente sur les lévres. Pendant ces deux premiéres 
périodes la pupille est dilatée. Troisiéme période (variable suivant la durée du 
contact). Si le contact a duré une petite fraction de seconde, cette période esi 
marquée par une grande agitation, animal se léve quelques secondes aprés le 
courant: mais il y de l’incoordination des mouvements volontaires, la sensibi 
lité au bruit et le retour a état normal aprés une demi-heure. Si le contact a 
duré plus longtemps, deux 4 dix secondes par exemple, cette troisiéme période 
est caractérisée par le coma, la respiration stertoreuse. Ce n'est que vingt mi- 
nutes aprés les convulsions que l’animal se léve pour présenter, suivant les 
cas, de l’abattement ou de l’agitation avant de se rétablir. Deux aceés par jou 
pendant quinze a vingt jours, paraissent un maximum au dela duquel la sant: 


de l’animal s’allére rapidement Félix Patry 


163) Etude de l’Epilepsie expérimentale par les Courants intermit- 
tents de basse tension, parG. Gouin. These de Bordeaux, 1903-1904, n° 102 
(93 p., 3fig.), imprimerie A. Dugas, Nantes 


L’auteur continue les recherches entreprises par Leduc (de Nantes) avee les 
courants voltaiques intermittents de basse tension. Il rappelle les phénoménes 
(inhibition cérébrale, de narcose électrique obtenus par Leduc chez des sujets 
intacts. Il déerit le disposilif opératoire et démontre que, avee ces courants 
toutes les conditions de l’excitation sont parfaitement et complétement déter- 
minées : c’est la solution compleéte et pratique du probléme, jusquici poursuivi 
en vain, de la comparabilité des excitations physiologiques, excitations qu‘ils 
permettent de mesurer avec toute la precision des mesures physiques. Les 


courants intermittents de basse tension traversant le cerveau d’animaux intacts, 


sous une certaine tension, avec une certaine intensité et pendant un temps 
déterminé (chacune de ces grandeurs variant avee l’espéce animale employ 
produisent, consécutivement a leur passage, alors que le courant est compl 
tement interrompu, des accés complets d’épilepsie avec les trois phases, tonique, 
clonique et comateuse. La possibilité de provoquer a volonté et chez des sujets 
intacts des accés d’épilepsie permet d'étudier expérimentalement l'action des 
substances médicamenteuses sur le développement de ces aceés. Le chloroforme, 
le chloral surtout, la cocaine et le chlorure de sodium a doses suffisantes sup- 
priment totalement l'accés d’épilepsie expérimentale ; le bromure de potassium 
a une action nulle ou douteuse: le sulfate de strvchnine augmente surtout 
lintensité des convulsions cloniques. L’action des rayons X sur la téte 
l’'animal augmente l'intensité des accés et cette action persiste longtemps apres 
‘application des rayons X. Les accés d’épilepsie déterminent un rapide amai- 
grissement et la mort en quelques jours des animaux soumis quotidiennement 
aux expériences : les rayons \ donnent cependant a l’animal une résistance 


remarquable Jean ABADI! 
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ETUDES SPECIALES 
CERVEAU 


164) Le probléme des Localisations Psychiques dans le Cerveau, par 
J. Grasset. VII* Congrés francais de Médecine interne, Paris, 24-27 oct. 1904 


ll est encore classique de dire que les fonctions psychiques ne sont ni loca- 
lisées ni méme localisablés dans le cerveau. Or cette doctrine désespérante vient 
surtout de ce que la question est mal posée 

L’écorce entiére est psychique. Done, si on veul chercher a localiser le psy- 
chisme, il faut d’abord l'analyser, le diviser et ensuite chercher si on peut loca- 
liser certaines fonctions psychiques élémentaires. De la, la nécessite de analyse 
psychologique pour bien poser la question anatomo linique 

Non seulement on ne peut pas localiser le psychisme pris en bloc, mais 
encore il ne faut pas chercher a localiser chacune des fonctions psychiques 
comme la mémoire, attention ou le jugement. On doit prendre la question par 
un autre edté et diviser les fonctions psychiques en trois grands groupes 

ie Les fonetions psychiques sensoriomotrices, fonctions de perception sensitive 
et sensorielle (sensations, images) avec ou sans extension a des neurones plus 
éloignées (émotions). fonetions de mémoire et dassociation élémentaires; 

2° Les fonetions psychiques inconscientes et aulomatiques, psychisme infé- 
rieur de Pierre Janet, polygonales, psychisme déja élevé, mais inconscient et 
involontaire; 

3° Les fonetions psychiques supérieures, conscientes et volontaires, psychisme 
supérieur de Pierre Janet, aperceptions-centrum de Wundt, centre ©, intelli- 
gence supérieure et faculté de penser abstraitement de Hitzig 

Voila une division des fonctions psychiques, bien différente de l'ancienne 
division en facultés. Autant il est irrationnel et impossible de chercher a loca- 
liser dans l’écoree d’un cété la mémoire, del'autre imagination oule jugement, 


le chercher a localiser dans une région 


autant il parait rationnel et possible 
corticale les fonctions psychiques sensoriomotrices, dans une autre région cor- 
ticale les fonctions psychiques inférieures automatiques et inconscientes et dans 
une troisiéme région corticale les fonctions psychiques supérieures volontaires 
el conscientes 

On peut trés scientilfiquement poser la question de la localisation dans des 
centres corticaux correspondants qui sont 

4° Les centres psychiques sensoriomoteurs ou centres de projection de 
Flechsig : la zone périrolandique (sensibilité générale et motilité), la zone péri- 
ealearine (vision), la zone moyenne des I et Il* temporales (ouie), la zone de 
hippocampe (gout et odorat) ; 

2° Les centres du psychisme inférieur, automatique et inconscient qui com- 
prennent les zones moyenne et postérieure des centres d’association de Flechsig, 
c’est-a-dire tout ce qui, dans lécorce, n’est compris ni dans les centres senso- 
riomoteurs ni dans le lobe préfrontal, plus le corps calleux, qui parait étre la 
grande commissure psychique ; 

3° Les centres du psychisme supérieur, volontaire et conscient : ces centres 
sont réunis dans les lobes préfrontaux, centres d’association antérieurs de 
Flechsig, c’est-a-dire dans les circonvolutions en avant de la frontale ascen- 


dante 
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Conclusions générales. — Deux grandes conclusions paraissent se dégager 
nettement de l’examen critique et patient des nombreux documents anatomo- 
cliniques concernant les lésions de ces centres et réunis par M. Gras : 

1° L’existence distincte des trois groupes de centres psychiques semble bien 
démontrée ; 

2° L’on peut tenter une localisation clinique de chacun de ces groupes de 
centres : les premiers dans les zones de projection de Flechsig, les deuxiémes 
dans les zones postérieure et moyenne dassociation de Flechsig, les  troi- 
siémes dans la zone antérieure d’association de Flechsig (lobe prefrontal) 

En tous cas, il ne faut plus, avec Munck, trailer de Gedankenspiel les tenta- 
tives de localisation psychique dans le cerveau; il ne faut plus dire, comme 
Pitres le proclamait encore en inaugurant le Congrés de Nancy, que les neu- 
rones psychiques « échappent a la méthode anatomoclinique » et que « les fone- 
tions qui leur sont attribuées ne sont pas localisables 

I] faut encourager tous les cliniciens & apporter des matériaux a celte 
détermination, possible, 4 la condition qu’on fera pour chaque malade une 
analyse psychologique compléte d’aprés les principes et dans la direction 
indiqués ci-dessus E.f 


165) Contribution a la pathologie des Affections Cérébrales Toxi- 
ques (Zur Pathol-gie toxischer Gehirnkrankheiten), par Autrer. Neurol. Cen- 
tralbl., n° 14, 4° juin 1903, p. 527 


Considérations toutes hypothétiques sur le role des toxines, et en particulier 
des autotoxines et des antiautotoxines, dans la genése des affections cérébrales, 
notamment de la paralysie générale et de l’épilepsie. Ces considérations sont 
basées surtout sur des remarques dans |'évolution de ces maladies, sur l'exis- 
tence de rémissions par exemple, sur la périodicité de certaines crises, et 
Comme conclusion Alter recommande la recherche d'une thérapeutique spéci 
fique : il a lui-méme employé sans grand succés des infusions de bouillon dé 
cerveau neutralisé, de concentration et d’activité définies par des essais expéri 
mentaux; il croit plutot a l’efficacité possible d’injections de sérum d’animaux 
préalablement inoculés de doses croissantes de sang d'épileptiques et de paraly- 
tiques, mais ses propres essais ne lui permettent aucune conclusion a cet égard 

A. Leni 


166) Des Accidents Cérébraux qui surviennent au cours de la 
Résorption de certains Cidémes, par lieree Merkien et Jean Heirz 
Bulletins de la Société médicale des Hopitaur de Paris, 21 janvier 1904, p. 26-42 


5 observations 


La résorption des @démes peut étre marquée par l apparition de troubles 
cérébraux qui parfois cessent avec le retour de l’infiltration wdémateuse. Cing 
cas ont été observés par les auteurs et, réunis aux documents antérieurs, ils 
peuvent servir & dégager un certain nombre de particularilés concernant ces 
accidents 

Ils surviennent aussi bien dans les démes des brightiques que dans ceux des 
cardiaques et des cirrhotiques; le lien qui existe entre tous ces faits est |’insuf- 
fisance rénale. Les phénoménes consistent en coma, convulsions, délire, respi- 
ration de Cheyne-Stokes. Le coma est relativement rare, il survient quand la 
disparition de l'wdéme est brusque; il en est de méme des convulsions; ce qui 


se produit le plus souvent, c'est la torpeur cérébrale associée au Cheyne-Stockes 
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Le délire ou subdélire est généralement bruyant, avec marmottement, confusion 
des idées 

Pour expliquer ces accidents, l’hypothése la plus vraisemblable est celle d'un 
défaut de synchronisme ou de proportion entre les deux actes de la crise des 
cedémes, leur résorption et leur élimination. L’etape sanguine est, en général, 
immédiatement suivie de l’étape urinaire ; il peut arriver que le rein soitinsufli- 
sant chez les artérioscléreux et a plus forte raison chez les brightiques 

En général la crise cérébrale des odémes survient en méme temps qu'une 
crise urinaire incompléte, lente ou retardée. Il est possible que pour une cer- 
taine part la crise des wdémes soit d'origine toxémique. Cette crise peut étre 
suivie de guérison; parmi les moyens que l’on peut employer il faut citer la 
saignée générale, les purgatifs drastiques, le régime des boissons aqueuses, 
d'eau lactée avec abstention de chlorure. Quant aux médications diurétiques et 
cardiotoniques, il est bon de les continuer en les associant a la médication 
déplétive 

Durné rapproche des cas cités par les auteurs précédents les observations de 
goutte remontée et d'encéphalopathie chez les rhumatisants. Il se demande si 
la ponction lombaire ne peut pas étre utile. Les exemples empruntés a la psy- 
chiatrie de délires divers chez les artérioscléreux en état d'insuffisance rénale 
en montrent la nature toxique. La ponction lombaire semble constituer un pro- 
cédé de choix dans ces accidents encéphalopathiques aigus autotoxiques, 

PrerrRe MeERKLEN considére la ponction lombaire comme moins efflicace que les 
autres procédés de déplétion 

Pour Bartu linterprétation des faits de Merklen et Heitz ne semble pas exacte; 
il ne faut pas conclure que les accidents sont la conséquence de la résorption 
des udémes. Il y a lieu de distinguer les faits of la résorption est spontanée de 
ceux ou elle est le résultat d’une intervention immédiate. I] va des cas d'urémie 
lente avee cachexie ot, les malades ne prenant plus rien, la disparition de 
l'uedéme est due & un dessé¢chement de l’organisme 

Chez d'autres malades, l’éclampsie est suivie d'une diurése abondante qui 
provoque la disparition rapide de l«edéme; dans ces cas c'est l'irritation des 
centres nerveux qui provoque la sécrétion rénale. Les cas, of chez un artério 
scléreux les accidents cérébraux surviennent aprés ‘administration de la digi- 
tale ou de la caféine, sont d'origine trés complexe 

Pierre Merkien répond qu'il attache peu d’importance aux theories, voulant 
insister sur les faits et surtout sur cette particularité, que Jes accidents se mon- 
trent chez les malades atteints ou suspects d’insuffisance rénale 

P. SAINTON 


167) Note Additionnelle sur les Accidents Cérébraux de la Résorption 
des Cdémes chez les cardiaques, par Pierne MeRrkLen et Jean Herz, Bul- 
letins de la Société médicale des Hopitaus de Paris, 28 janvier 1904, p §5-47 


Les auteurs reviennent sur ce point & propos du travail de Kostkewitch 
(Roussky Vratch, 1903, n° 50) dont ils ont trouvé l’analyse. L’auteur a trouvé des 
accidents de résorption chez 10 pour 100 des artérioscléreux. Les accidents 
consistaient tantot en phénoménes nerveux légers (faiblesse générale avec ver- 
tiges, céphalalgie), tantot en troubles plus graves (somnolence, insomnie, exci- 
tations, hallucinations, délires, douleurs musculaires, myosis). Il y avait parfois 
des phénoménes angineux, de la dyspnée et de la dilatation aigue du ceeur 


Pp 


SAINTON. 
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168) Tumeur de la base du Crane. Kératite neuro-paralytique avec 
lagophtalmie, par Laron et DeLorp. Revue générale d Opht., 31 aout 1904 


Observation clinique d'une enfant de 9 ans, sans antécédents héréditaires ou 
personnels pathologiques, et chez laquelle évoluérent en espace de trois mois 
et a gauche une paralysie compléte de Ja VII‘ paire avee lagophtalmie et kératite 
neuroparalytique de lceil gauche, une paralysie complete de la VIe paire, une 
anesthésie compléte de la conjonctive bulbaire et palpébrale de la muqueus 
bueceale et du front et a droite une parésie du droit interne 

L’auteur pense, sans preuves & lappui, car lautopsie ne put étre faite, qu il 
sagil d'une tumeur tuberculeuse de la base du cerveau intéressant les noyaux 


silués sur le plancher du IV® ventricule PECHIN 


169) Quelques reflexions sur le Stase Papillaire (a propos de deux 
cas de Tumeurs Cérébrales), par Mile Pissanerr. These d’ Université, Mont- 
pellier, n° 13, 22 juillet 1904 (48 p.) 


La stase papillaire, tout en devenant un bon signe des tumeurs cérébrales, 
nest point pathognomonique et ne fournit aucune indication pour le diagnosti 
du siege ou de nature. Souvent latent, ce symplome demande a étre recher- 
che 

La pathoge nie de la stase papillair: est encore discutée: il semble e pe 


que [hypertension intracranienne soit un facteur trés important de cette 


ndant 
stase, 4 laquelle collabore peut-étre une toxi-infection par les produits de sécré- 
tion de la tumeur 


t 


La ponction lombaire et la eraniectiomie peuvent améliorer et guérir la 
slase papillaire, soit en diminuant la pression du liquide céphalo-rachidien, soit 
en permettant Pélimination dune partie des principes toxiques qu'il peut ren 


fermer Gh 


170) Névrite Optique dans les cas de Tumeur intracranienne, par 
Kh. A. FremMine. Revieu of Neurology and Psychiatry, aodt 1904 


Apres avoir rappelé les différentes théories qui concernent la pathogénie dé 
la névrite optique dans les cas de tumeurs intracraniennes, auteur décrit les 
diverses lésions microscopiques de la névrite optique el insiste sur les modi- 
fications des cellules névrogliques qu'il a particuliérement étudiées. Ces cellules 
proliférent et se disposent le long des travées du nerf. Leur protoplasma s’ac- 
croit considérablement et envoie de trés longs prolongements entre les fibres 
nerveuses. Un certain nombre de grandes cellules ont un eytoplasma granu- 
leux au centre, souvent trouble a la périphérie, parfois vacuolaire. Les 
noyaux, trés volumineux, présentent des figures de cariocinése et sont en 
genéral plus pales que ceux des cellules névrogliques normales. Ils sont trés 
souvent excentriques, mais cette situation qui est normale, est simplement plus 
apparente ici a cause des grandes dimensions des cellules 

Quant aux cellules mésogliques » (mesoglial cells), cellules d'origine 
mésodermique, elles se sont multipliées, mais n'ont pas augmenté de volum: 

Flemming a examiné plusieurs cas de névrite optique dont la cause n‘¢était 
pas une tumeur intracranienne: dans la plupart de ces cas les modifications 
névrogliques, trés légéres, n’atteignaient pas de longtemps le degré des altéra- 


tions que l'on observe dans les névrites avec tumeur intracranienne. Et quand 


par hasard il y avait réaction névroglique, la névrite était de cause toxique 
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L’auteur pense enfin que la névrite optique des tumeurs intracraniennes 
reléve d'une action toxique, dépendant elle-méme de la présence ou de la situa- 
tion de la tumeur. La toxine se répandrait en suivant les voies du liquide 


céphalo-rachidien A. Bauer 


171) Contribution a l'étude de la Parasitologie du Cerveau (Zur Para- 
sitologie des Gehirns), par V Bunzi, 2 dessins, bibliographie. Arbett. aus d 
Veurol. Institutean der Wiener Universitat, Xl Band, 1904 


\ propos d'un parasite encapsulé, ayant Vaspect d'une trichina spiralis, 
trouvé dans un cerveau de taupe, Bunzl fait une revue d’ensemble rapide sur des 
eas de parasites cérébraux : cysticerques, échinocoques, distomes, actinomy- 


coses, ete Bree y 


172) Anévrisme intracranien chez un jeune sujet, par A. Brvce et 
DrumMonp. Review of Neuro ogy and Psychiatry, novembre 1904 


Observation d'un jeune homme, agé de 27 ans, sans antecédents syphilitiques, 
alteint des symptomes d'une tumeur cérébrale et de signes de méningite de la 
base. Mort ala suite d'une crise épileptiforme. A lautopsie on trouva sur le tra- 
jet de Varteére communicante antérieure un anévrisme de la grosseur d'une noi 
sette. La rupture de l’'anévrisme avait été la cause de la mor! 

\. Baver 


MOELLE 


173) Un cas de Sclérose Combinée sénile de la Moelle dorsale, par 
KinniER Wixson et 0. Crouzon. Review of Neurology and Psychiatry, juin 1904 


Observation détaillée d'un cas présenté a la Société de Neurologie de Paris, 
le 3 mars 1904 A. Travusi 


174) Examen microscopique de trois cas de Sclérose Médullaire 
disséminée. Observations surla pathogénie de la maladie, par Trev 
GoLp. Reriwu of Neurology and Psychiat y. juillet 1904 


De étude détaillée de trois cas de sclérose médullaire diffuse. lauteur tire les 
conclusions suivantes : 


oti 
Lion, 


Les premiéres altérations apparaissent dans les gaines de myéline ; tuméfa 
trouble, dégénérescence graisseuse et dislocation des gaines, processus qui 
peut se produire dans le systéme nerveux central aussi bien que dans les nerfs 
périphériques. L’existence de celle dégénération peut étre  cliniquement 
démontrée par la présence de cristaux de choline dans le sang. Les cylindraxes 
résistent quelque temps 4 la disparition de leur gaine, mais bientdt ils se 
tuméfient et deviennent variqueux, ou parfois s‘atrophient; enfin ils dispa- 
raissent. Par suite de ces modifications la névroglie prolifére et produit des 
zones de sclérose. Cette sclérose est certainement secondaire; et l'ancienne 
opinion, d’aprés laquelle la maladie serait due a une prolifération primitive de 
la névroglie, ne peut plus ¢tre admise 

La destruction des fibres nerveuses est suivie de dégénération secondaire 
révélée par la méthode de Marchi, lorsque les cas sont examinés assez tot. Plus 
tard envahissement par sclérose interstitielle. Ces altérations sont cause des 
graves troubles moteurs et sensitifs des derniéres étapes de la maladie 
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Les cellules ganglionnaires ne présentent aucune altération aigué; certaines 
cependant sont surchargées de pigment. Vers la fin de la maladie elles subis- 
sent une atrophie lente qui parait étre secondaire a la destruction de leur 
cylindraxe 

Les modifications vasculaires que l’on observe dans un certain nombre dé 
cas doivent étre considérées comme _ secondaires ou concomitantes, et non 
comme la vraie cause de la dégénération nerveuse 

Toute porte a croire qu'une toxine en circulation est la cause déterminante de 
la maladie. Le role d'une prédisposition héréditaire ne peut é¢tre que rarement 
invoqué, plus souvent les antécédents pathologiques personnels semblent pou- 
voir étre incriminés. (Nombreuses microphotographies) A. BAvER 


i75) De la forme Paraplégique dans le Tétanos chronique, pi 
M. DeMONTMEROT. These de Paris. n 471, juillet 1904 (50 p.. 6 obs.). 


La forme paraplégique du tétanos chronique est essentiellement caractérisee 
par la localisation aux membres supérieurs ou inférieurs des contractures 
initiales et la prédominance des accidents parla suite & ces mémes régions: l'on 
peut, dans la forme paraplégique, distinguer un type paraplégique supérieur et 
un type paraplégique inférieur. 

\prés une incubation de longue durée, éclatent soudain des crises doulou 
reuses de contractures musculaires primitivement localisées aux membres, mais 
pouvant par la suite se généraliser 4 d'autres groupes musculaires. Ces crises ne 
s'accompagnent d’aucune ¢lévation thermique; l'état général et l'état psychiqu 
restent fort satisfaisants 

\ cole des tétanos paraplégiques demblée, dailleurs peu fréquents, il faut 
signaler toute une série de télanos chroniques a ¢rolufion paraplégique, dans les- 
quels, aprés un début ordinaire, les crises convulsives primitivement généra- 
lisées se cantonnent plus spécialement aux membres supérieurs ou, plus fr 
quemment, aux membres inférieurs 

L’évolution de la forme paraplégique du télanos est trés lente; le pronostic est 
favorable, mais la guérison est habituellement retardée par Tapparilion di 
troubles trophiques, tropho-neurotiques et sensitifs, affectant également une 
distribution paraplégique. FEINDEI 


MENINGES 


176) La Méningite aigué Syphilitique, par Henry Drover. These de Paris 
nov. 1904 

La connaissance de cette affection est due surtout a de nouveaux procédés 
d'exploration : ponction lombaire et cyto-diagnostic. Elle parait étre plus /re- 
quente qu'on ne saurait l'imaginer d’aprés l’opinion de certains classiques qui 
vont jusqu’é la mettre en doute. Avant 1900, on ne trouve que deux observa- 
tions incontestables; mais depuis on a pu en rassembler six autres. Elle sur- 
vient de préférence chez [homme de 18 a 40 ans 

La maladie se caractérise d’abord par la céphalée, des vertiges, des vomisse 
ments, des troubles neurasthéniques et de la fiévre, parfois élevée; plus tard par 


de l’'agitation ou de la somnolence, des crises épileptiformes ou du coma, sur- 


tout des paralysies oculaires et faciales; enfin par de la lymphocytose et de lhy- 
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pertension du liquide céphalo-rachidien. Quelquefois son évolution est entrecoupée 
d'alternatives d’amélioration et d’aggravation : elle dure, en moyenne, de vingt- 
six a trente-cing jours. La terminaison habituelle est la guérison presque tou- 
jours complete. 

La méningite aigué syphilitique est done la moins dangereuse des méningites 
aigués et aussi le plus bénin des accidents cérébraux syphilitiques. Elle céde 
bien au traitement spécifique, peut méme guérir seule. Le pronostic n'est done 
pas grave pai lui-méme; seulement la syphilis reste, dott recidive possible Le 
diagnostic est quelquefois malaisé a faire entre cette méningite et la méningite 
tuberculeuse, et peut-étre l’encéphalopathie saturnine, car dans ces cas la lym- 
phocytose existe. Le seul traitement rationnel est le traitement spécifique; it faut 


qu'il soit énergique et long FEINDE! 


\77) Leptoméningomyeélite Spinale Syphilitique a forme Tabétique 
Hétérotopie de la Moelle épiniére, par Givino Garsini. Rirista spermmen- 
tale di Freniatria, vol. XXX, fase. 2-3, p. 293-322, 30 sept. 1904 


I] sagit d'un homme de 58 ans, ayant contracté la syphilis 4 30 ans, et qui 
depuis trois ans présentait le syndrome tabétique classique, avec une arthropa- 
thie du genou gauche et une atrophie de la jambe gauche 

\ lautopsie, on trouva une pie-méninge spinale énormément é€paissie et 


le la moelle. ov 


vascularisée surtout dans les régions postérieure et inférieure 


les racines et les ganglions sensitifs sont le siége de graves altérations. De plus, 


lans la moelle lombaire existe une mvyélite diffuse avant donné lieu a des sck 
roses fasciculaires 

L’auteur rapproche son cas des rares exemples of la méningomyélite sy phili- 
tique présenta le tableau plus ou moins parfait d'une affection systématisée. II 
insiste sur lépoque tardive of apparut la myélile, et sur la lenteur de son évo- 


lution. Ces deux faits sont tout a fait en dehors des habitudes des méningomyé- 


lites syphilitiques 


Enfin, chose bien intéressante, la moelle de ce malade était congénitalement 
anormale : elle présente dans la région lombo-sacrée une hétéropie qui modifie 
totalement aspect de la substance grise, dont on voit méme un¢ colonne sortir 
de la moelle et cheminer parallélement a celle-ci en dehors de la pie-mére 


F. DELENI 


NERFS 


178) Sur le Béribéri, par Axe. Hoist. Nortk Magazin for Laegevidenskaben, 1904, 
p. 1149-1212. Kristiania 


Holst passe d’abord en revue les symptémes de la maladie et affirme que dans 
bien des eas le béribéri des navires ne doit probablement pas étre du béribéri 
proprement dit 

En ce qui concerne les causes de la maladie, Holst aboutit 4 cette conclusion, 
que lon ne peut considérer [empoisonnement par des vivres avariés comme 
representant le « commun dénominateur » étiologique du béribéri. Car au cours 
de nombreuses épidémies survenues dans I’Inde on a reconnu la bonne qualité 
du riz et des autres aliments consommés. Hoist ne trouve pas non plus qu'il y 
ait de motif valable pour considérer, avec la commission norvégienne, le béri- 


beri des voiliers comme provoqué par des vivres avariés. Holst ne croit pas 
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davantage, en s'appuyant sur le rapport de la commission anglaise de l’arsenic, 
pouvoir admettre que le béribéri tropical ou des voiliers soit imputable a une 
intoxication arsénicale; il se refuse également 4 attribuer une role efficient a 
une « aulo-intoxication 

Pour ce qui est du réle que peut jouer une alimentation suffisante, Holst fait 
remarquer, relativement a la disparition de la maladie sur la flotte japonaise, 
que non seulement le gouvernement a, depuis 1884, sur les conclusions de 
Sanezoshi, réduit les rations journaliéres de riz, mais qu'il a de plus adopté 
une réforme consistant a acheter lui-méme, et peut-étre méme a se charger 
de la préparation de la nourriture, tandis qu'autrefois celle-ci était abandonnée 
aux hommes eux-mémes. 

La maladie peut étre due 4 une insuffisance alimentaire de nature spécilique 
analogue a celle qui, d’aprés une opinion fort répandue, occasionnerait le 
scorbut par suite d'une insuffisance des légumes, etc., dans l’alimentation 
L’explication ci-dessus ne peut étre valable que pour une partie des malades 
atteints de béribéri des navires, yu que d’aprés ce qui précéde d'autres souffrent 
assez probablement de béribéri proprement dit. 

Arrivé la, Holst présente les objections contre la théorie de l’infeetion. On a 
bien objecté que le béribéri n'est. pas accompagné de fiévre ; mais, fait-il obser- 
ver, plusieurs auteurs ont fréquemment constaté de la fiévre au début de la 
maladie. Quant a l’objection basée sur la non-transmissibilité du béribéri, il 
insiste spécialement sur le fait, que les personnes traitées pour affections chirur- 
gicales sont parfois atteintes de béribéri, lorsqu’on les saigne dans les mémes 
locaux que des malades ayant le béribéri 

Holst accorde qu’en général la période d’incubation est fort longue. Peut- 
étre la maladie ne prend un caractére prononcé qu aprés infection réilérée. 

Comme conclusion de ce mémoire, Holst suppose que le contagium éventuel 
du béribéri se transmet probablement comme le bacille de typhus; il fait 
cependant observer que jusqu ici on n’a pensé que rarement & une connexion 
entre le béribéri et l'eau potable; le rétablissement frequent produit chez les 
béribéristes par un changement de résidence donnerait plus souvent que pour 
la fiévre typhoide lieu de croire & une infection par des poussiéres et plus rare- 


ment par les aliments Pau Heiperc 


179, Classification et pathologie du Béribéri, par H. Wricur. Studies from 
tnslilule jor medical research, n° 2, Londres, décembre 1903 


Etude fondée sur de nombreuses observations avee aulopsie et examen micros- 
copique. L’auteur distingue quatre formes de béribéri : une forme pernicieuse 
aigué toujours mortelle; une forme aigué parfois mortelle, mais pouvant abou- 
tir a lune des deux variétés suivantes : la forme subaigué, la polynévrite ou 
paralysie « résiduelle » qui différe peu de la polynévrite diphtérique ou alcoo- 
lique. L’auteur insiste sur l’aflinité du virus pour les terminaisons nerveuses en 


général, pour les terminaisons des nerfs cardiaques en particulier. Description 


détaillée des lésions nerveuses 4 la périphérie et dans les centres. 
\. TRAUBE 
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DYSTROPHIES 


180) Pathogénie des Amyotrophies d’origine Cérébrale, par R. Carac- 
c1ioLo. Rivista sperimentale di Freniatria, vol. XXX, fase. 2-3, p. 486-519, 30 sept 
1904 


Des expériences sur 414 chiens amputés de portions cérébrales plus ou moins 
considérables il ressort nettement que les altérations trophiques consécutives 
des muscles ont leur raison d’étre dans la propagation de la lésion du cerveau 
aux cellules de la substance grise médullaire par la voie des fibres descendantes 
qui dégénérent; de la moelle l’altération passe aux nerfs et aux fibres muscu- 
laires. Ces altérations sont toujours histologiguement démontrables. 

Ff. DeELENI 


i81) Sur la Nosographie et sur la Pathogénie des Atrophies Muscu- 

laires progressives, par J. VaLosra. Rivista sperimentale di Freniatria, 

vol. XXX, fase. 2-3, p 533-571, 30 sept. 1904 

Observation d’une femme de 56 ans, malade depuis douze ans, présentant une 
amyotrophie spasmodique de Charcot typique, avec cette particularité que l’évo- 
lution en est extrémement lente. Observation de la fillette de cette femme, qui 
est dgée de 14 ans et qui est atteinte d'une myopathie non moins évidente du 
type Landouzy-Dejerine 

Ces deux observations, bien qu’elles ne soient pas accompagnées d’examen 
anatomique, sont d’importance, vu que les phénoménes cliniques offerts par les 
malades sont d'une précision telle qu’il n'est pas possible de porter des diagnos- 
tics plus rigoureusement exacts pendant la vie. Or, jusqu’a présent, aucun fait 
analogue n’a été publié de dystrophie musculaire progressive chez une fille de 
femme atteinte de sclérose latérale amyotrophique. Il existe done des relations 
étroites entre ces atrophies musculaires dont la pathogénie et la nature semblent 
diverses F. Devent. 


182) La Maladie de Dercum, par G. Migiiacct. Gazzetta degli Ospedali e delle 
Cliniche, 23 oct. 1904, p. 1345 

Adipose diffuse ayant débuté avee des douleurs intermittentes chez une 

paysanne de 40 ans; pas de troubles psychiques; amélioration rapide et cessa- 

tion des douleurs par le traitement thyroidien Revue de la question; l'auteur 

soutient que dans l’adipose douloureuse l'accumulation de la graisse est favorisée 


par la diminution de l'activité de la thyroide F. DeLent 


183) Contribution a l'étude de l’Adénolipomatose symétrique a pré- 
dominance cervicale, par Mme 0. Astaounorr. These de Paris, n° 371, juin 
1904 (84 p, § photos) 

L’auteur se préoccupe surtout de la nature de l'affection et de son cété chirur- 
gical. Elle trace la pathologie de ladénolipomatose, reproduit un grand nombre 
de cas anciens et donne 4 observations récentes des services de Schwartz et de 
luffier 

Sa conclusion est que la nature des lipomes symétriques diffus est encore 
incertaine. Le petit nombre des examens microscopiques pratiqués jusqu’a preé- 
sent ne permet pas de déterminer catégoriquement si l'on a affaire 4 une adeé- 


nolipomatose ou a une lipomatose simple. FEINDEL 
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184) Lipomatose symétrique douloureuse et Maladie de Dercum, par 


le Prof. A. Bouvet. Bulletin médical, 17 septembre 1904. n° 74. p R17 


Peu d’'années aprés une chute sur le dos, quelques mois aprés une opération 
pour lésion annexielle, une femme de 38 ans (elle en a actuellement 50) com- 
menca a ressentir des douleurs assez vives a la face interne de la cuisse gauche; 
quelques mois plus tard, une tuméfaction se développa sur ce point: puis les 
mémes phénomenes se produisirent a la pression: plus tard d'autres douleurs et 
d'autres lipomes apparurent; maintenant elle est couverte de lipomes sym 
triques, douloureux & la pression, au pincement, et spontanement. Cette femme 
présente deux autres symptomes, l’asthénie neuro-musculaire et les troubles 
psychiques 

Le diagnostic d'adipose douloureuse convient malgré que la face ne soit pas 
respectée; il y a de petites tumeurs dans les régions sous-maxillaires préauricu- 
laires, sur les eOtés et au bout du nez. L’autre anomalie est que les tuméfactions, 
quoique a limites imprécises, sont localisées et exactement symétriques. Aussi 
le cas établit-il la transition avee les lipomes symétriques 

Le professeur termine en parlant de la valeur du traumatisme dans l’étiologie 
de l’'adipose douloureuse, de la nature et du traitement de affection 

Cette malade a été un peu soulagée par le traitement thyroidien; elle a été 
nettement améliorée par une vingtaine de réntgénisations; elle a perdu trois 
kilos, les phénomeénes douloureux se sont amendés; elle n'a plus d’idées noires, 


plus d’idées de suicide THOMA 


185) Adipose douloureuse (Maladie de Dercum), par Detuce et ALavx 
Presse medicale, 17 septembre 1904, n° 75, p. 594 (1 fig.) 


Femme de 61 ans, a hérédité chargée (mére asthmatique, grand’mére et pére 
aleooliques). On observe : une infiltration graisseuse diffuse localisée au cou, 
aux bras et aux membres inferieurs, distribuée d'une facon asymétriqu 
Cette adipose est douloureuse. Son apparition fut précédée de douleurs lanci 
nantes. Ces douleurs sont encore ressenties. Elles surviennent par aceés, a des 
intervalles irréguliers et sans cause appréciable. Elles se localisent tantot 
dans une région infiltrée, tantot dans une autre. Pendant l'accés, on observe 
parfois, au nivean de la région douloureuse, une forte hyperémie de la peau 
En outre, asthénie assez prononcée et qui parait s'accentuer avee lage 

lels sont les trois symptomes essentiels de l’affection présentée par la 
malade; au tableau clinique manque un quatriéme sympltome : les troubles 
psychiques. Ceux-ci, toutefois, fréquents dans la maladie de Dercum, ne sau- 
raient étre considérés comme un signe de grande valeur. Ils manquent dans 


bien des cas FEINDE! 


NEVROSES 


186) L’Hystérie Traumatique (Iie traumatische Ilysterie), par le PS Huauenin 
(Zurich). Correspondenz-Blatt fiir Schweizer Aerste, n° 20, 15 oct. et n° 24, | 


vemmbre 1904, p. 649 et G88 


Aprés avoir discuté les différentes définitions de (hystérie données par Me- 


bius, Gage, Charcot, Striimpell, Sachs et Freund, J’auteur indique en quelques 


mots son point de vue qu'il résume en disant que Ihystérie résulte d'un é 
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ment et d'une paralysie des neurones d’association de l’écorce cérébrale. Les 
deux hémisphe res peuvent etre lésés. Il n'est pas probable que les Ss) stemes de 
projection moteur et sensible sont atteints, car les anesthésies et les paralysies 
d'un membre restent incons< ientes. Ces sy sltemes de fibres sont exclus de leur 
connexion avec l’écorce el abandonnés a leurs propres forces sans aucun frein 
cortical. En outre, il est probable que de nombreux centres cellulaires, en rap- 
port avee la sensibililé, sont en état d’hyperesthésie, dou les névralgies d’ori- 
gine centrale (hallucinations de douleurs) et les paresthésies variées. Le trouble 
apporte dans les Ss} stémes d'association de l’écorce par ‘hystérie irrite directe- 
ment les cellules sensilives et motrices. Comment? Nous n’en savons rien. Un 
trauma psychique suflit pour provoquer chez les individus prédisposés cet état 
dirritabilité des neurones d’association, de la motilité et de la sensibilité 
S‘agit-il d'un trouble purement dynamique ou d'un trouble de la nutrition ? C'est 
ce qu il est impossible de dire aujourd'hui. Huguenin admet que les prolonge- 
ments protoplasmiques sont des organes nutritifs, et que chaque excitation 
d'une cellule ganglionnaire s’accompagne d’une légére contraction de la cellule 
Et peut-étre, dit-il, pourra-t-on résoudre une fois le probléme, au moyen de ces 
données 

L’auteur classe les diverses formes de l‘hystérie traumatique dans les catégo- 
ries suivantes, en appuyant ses démonstrations de nombreuses indications biblio- 
grapbiques 

1. Hémiplégie avec anesthésie homolatéral 

2. Contractures unilatérales 
3. Affections unilatérales avec contractions cloniques 
i. Tremblement 
5. Troubles cataleptiques 
6. Symptomes moteurs bilatéraux 
i Monopk gies 

8. Paralvsies des muscles isolés. 

9. Paraplégies 

10. Astasie-abasie. 

4. Parésie pseudo-spasmodique. 

12. Paramyoclonus multiplex 

13. Crampes cloniques de muscles isolés 

14. Troubles de la sensibilité sans participation marquée de la motilité 

15. Symptémes multiples. 

16. Symptomes convulsifs seuls 

17. Epilepsie jacksonienne 

{8. Crampes tétaniformes 

14 Névroses du coeur et de la re spiration 

20. Gangrene symetrique (maladie de Raynaud 

A cdté des cas tirés de la littérature médicale, l'auteur cite plusieurs observa- 
tions personnelles. Pas un mot sur les hystéro-psychoses traumatiques 


LADAME. 


187) L’'Hystérie Traumatique au point de vue Médico-légal, par Cu. Du- 





RAND-BONNAI 


Importante revue 


donne 


pilre 


REVUE 





NEUROLO 











Th 


une idée d'ensemble 


rale. 


d 


Montpellie 


illustres 


special & lwil hystéro-traumatique 


d 


l hystero-traumatism: 


30 ji 


documents personnels. 


il 


1904, n° 15 (224 p.) 


tudié 





Apres avoir 


, el avoir consacré un cha- 


successivement et 


8 








102 REVUE NEUROLOGIQUE 


avec un grand luxe de détails les troubles moteurs dépendant de la névrose 

(hémiplégie, paralysie faciale, hémispasme facial, monoplégies brachiales et 

crurales, paraplégie, paralysies segmentaires, paralysies sans anesthésie, 

bégaiement, tremblement), les arthralgies, l’atrophie sous-cutanée, l’atrophie 

osseuse. Il consacre, au diagnostic, un paragraphe a lexagération et a la simula- 

tion des accidents hystéro-traumatiques et s‘efforce de formuler un pronostiec 
Cc. R 


i188) A propos d’un cas d’Hystéro-traumatisme, par Lemoine. Nord 


médical, 145 dée. 1904, p 277 
Une observation ; a propos de ce cas, l'auteur insiste sur les conditions extré- 
mement favorables que crée la procédure des accidentés pour l’entretien de la 
névrose; il parle aussi des diflicultés que rencontre l’expert Thoma. 


189) Sur les Névroses Traumatiques; quatre cas cliniques, par (io- 
VANNI VERGA. Gazzetla medica italiana, 21 et 28 juillet 1904 


Quatre cas trés détaillés, intéressants au point de vue de l’expertise médico- 
légale 

Les deux premiers présentent deux complexus opposés : le premier cas est une 
forme exclusivement psychique; le deuxiéme, une forme complexe et grave qui 
a pour base des lésions réelles de la substance encéphalique. Les deux autres cas 
représentent des formes plus communes F. Deven 
190) Notes sur les Shocks Nerveux et Traumatiques et leurs rap- 

ports avec le Shock chirurgical, par Cuartes Feyzeau. These de Paris, 

n°’ 515, juillet 1904 (81 p.) 


Le shock nerveux doit étre regardé comme la caractéristique commune étiolo- 
gique, symplomatique, pathogénique de toutes les variétés de shock. 
C'est, en d’autres termes, l'ensemble des stigmates qui unifient tous les 
shocks: ces éléments caractéristiques sont : une chaine pathogénique réflexe, 
d’ordre inhibitif, dont le point de départ est une irritation plus ou moins vive, 


différentes régions de lorganisme, par des agents mécaniques, 


détermineée, et 
physiques, chimiques, psychiques; chaine qui aboutit directement a des troubles 
fonctionnels cardiaques, circulatoires, respiratoires; et ces troubles eux-mémes 
déterminent secondairement des troubles de nutrition génerale caractérisés par 


les termes : ralentissement ou arréts des échanges FEINDE! 


191) Contribution a l étude des Accidents Nerveux consécutifs aux 

Traumatismes chez les Prédisposés, par Henni Gayor. These de Pa 

n° 542, juillet 1904 (41 p.) 

En présence d'une lésion traumatique qui n’évolue pas normalement vers la 
guérison ou qui se complique d’accidents nerveux divers, il faut toujours penser 
4 la possibilité d’une diathése latente (arthritisme, névropathie, hystérie, etc.) 

Il faudrait également scruter avec soin les antécédents du traumatisé, dans 
les cas of l'on soupconne la simulation. En effet, il semble que la prédisposition 
soit en faveur de sa bonne foi. 

Enfin, chez les accidentés du travail, il faut tenir compte de la prédisposition 
ou des antécédents morbides et héréditaires dans l’évaluation de l’indemnité due 
FEINDEI 


a la victime. 
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PSYCHIATRIE 


ETUDES GENERALES 


SEMIOLOGIE MENTALE 


i192) Les recherches de M. Mourly Vold sur les Hallucinations 
visuelles des Réves et a l'état de Veille, par N. Vascuipe. Revue de Psy- 
chiatrie. octobre 1904, p 397-413 


M. Vaschide donne un compte rendu détaillé des expériences du professeur 
de Christiania sur les hallucinations visuelles et leurs rapports avec les états 
cutanés moteurs et les impressions antérieures de la vue. Il fait ressortir l’im- 
portance des questions agitées par M. Mourly Vold, et la valeur de |'expérimen- 
tation dans le domaine inexploré de la psychologie des haliucinations. 

THoMa 


193) Des Voix épigastriques et des Hallucinations psychiques de 
Baillarger (Contributo allo studio delle voci epigastriche e delle allucinazioni 
psichiche di Baillarger), par G. ANsaLone et E. Patini. Annali di Nevrologia, 
an XXII, fase. 3, p. 267-315, 1904 (5 observations détaillées) 


Il n’existe aucune analogie entre le phénoméne des yoix épigastriques et les 
pseudo- hallucinations. Les premiéres sont pourvues d'un élément sensoriel, 
moteur-verbal (Séglas), ou bien auditif-verbal (Kirchoff, Tamburini, Bianchi), 
quelquefois difficile & déterminer. Au contraire les pseudo-hallucinations sont 
dépourvues de tout élément sensoriel Les VOIX epigastriques, quoique locali- 
sées dans l’organisme,. ont le caractére précis des hallucinations vraies, lequel 
manque aux hallucinations psychiques de Baillarger. 

L’opinion de Lugaro pour qui les voix épigastriques sont des pseudo-halluci- 
nations audilives associées & des hallucinations viscérales ne parait pas fondée 

L’hallucination psychique de Baillarger n’a rien d'une hallucination, puisque 
le phénoméne demeure dans la sphére didéation ou de représentation. Chez les 
malades qui présentent le phénomeéne il y a une altération fondamentale de 
lalfectivité qui est l’origine d'une diathése délirante; c'est pourquoi ils inter- 
prétent une partie de leur pensée comme appartenant a autrui. C’est un deélire 


de possession de la pensé: F. DeELeNt. 


PSYCHOSES ORGANIQUES 


194) La Démence Précoce, par Bernanpo Ercurerare. Archivos de Psyquiatria y 
Criminologia, Buenos-Aires, sept -oct. 1904 pP 561-583 


Revue générale et critique au courant des travaux les plus récents. Les con- 
clusions de auteur sont que la démence précoce constitue une forme clinique 
distincte et qu'elle n'est pas tributaire de la dégénérescence mentale. C'est une 
démence primaire et acquise; sa fréquence diminue le nombre des cas des 


demences secondaires, mais ne chasse pas celles-ci des classifications psychia- 
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triques. Son étiologie est obscure ; elle ne dépend pas de la dégénérescence men- 
tale: la cause vraie semble étre l’infection ou l’auto-intoxication. Quant aux 
vari¢tés de la démence précoce, les formes catatonique, hébépbrénique, para- 
noide semblent devoir é¢tre sujettes 4 étre révisées quelque peu; cela est vrai 


surtout pour la forme paranoide que certains auteurs tendent a rendre trop 


compréhensive IF. DELENI 


195) Note clinique sur la Démence Précoce a forme Catatonique 


iT 
Rovricuez-Morini. Revista frenopatica espanola, Barcelone, nov. 1904, p. 337 
any 
oti 


{pres une revue substantielle de la question l'auteur donne cing observations 


typiques de dements précoces IF.) DeLent. 


196) Contribution a l’étiologie du Syndrome de la Démence Précoce. 


par Rousinovircu el Puerein. Bulletin medical, an XVII, ne 93, p. LOL, 26 nov 
1904 
Chez 31 démentes précoces réunies dans un service, les auteurs ont no les 


particularités telles que lexistence de bruits extracardiaques dans les deux 
quiémes des cas et l’'abaissement de la pression artérielle dans les trois quarts 
faits attribuables a la déchéance organique 

De plus, sept de ces cas avaient un retrécissement mitral pur. Or on peut cor 
sidérer le rétrécissement mitral de ces déments précoces comme l’effet d'une mal 
formation cardiaque soit congenitale, soit acquise avant lage de la pubert 
c’est-a-dire comme une sorte de stigmate cardiaque de dégéenérescence 

Mais une autre opinion, trés vraisemblable, est celle qui considére la tubercu- 
lose, contractée pendant lenfance ou dans l'adolescence, comme la cause ordi- 
naire du rétrécissement mitral pur et de la dystrophie qui laccompagne 

Ces deux interprétations ne s’excluent pas lune l'autre. Elles semblent coi 
respondre 4 des cas différents : prédisposition héréditaire, dystrophie acquise 
La constatation nouvelle signalée, l’existence fréquente du rétrécissement put 
chez les déments précoces est un élément important qui pourra guider des 
recherches ultérieures vers la détermination de la maladie 
pt 
e méme a l’égard de la démence 


eS a 


On arrivera peut-étre & reconnaitre que la syphilis et le saturnisme, a 
provoquer le rétrécissement mitral, agissent d 
precoce 

Celle-ci ne semble pas aux auteurs étre une entité, mais un syndrome, la con- 
séquence de toute une série de processus. Il est probable que, dans le nombre 
de ces processus, se trouvent des infections, des intoxications, exogénes ou 
endoyénes, qui peuvent, comme la tuberculose dans le rétrécissement mitral, 
rester latentes ou frustes, ou se traduire seulement par une manifestation indi- 


recte et éloigneée THOMA 


PSYCHOSES TOXI-INFECTIEUSES 


197) Psychose aigué par Auto-intoxication chez une Epileptique de 
68 ans a la suite de troubles fonctionnels du tube digestif, par |) 
TREBENTE («le Blois) fnnales medico-chirurgicales du Centre, 1t dec 1904 


Aprés une période de troubles gastro-intestinaux sucecédant a la constipa 


habituelle, cette malade présente pendant un mois un état d’excitation viol 
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avec hallucinations, angoisses, idées délirantes polymorphes La psychose gue- 
rit avee les troubles gastro-intestinaux, malgré le pronostic réservé 

La guérison compléte, sans affaiblissement intellectuel aprés une pareille 
secousse mentale chez une vieille épileptique, bromurée depuis de longues 
années, estun fait intéressant a noter puisqu’il demontre une fois de plus linno- 
cuité de ce mode de traitement auquel autrefois on attribuait le pouvoir dabrutir 
l s épilepliques. 

Cette observation démontre aussi l’indication si pressante de surveiller atten- 
tivement le fonctionnement du tube digestif chez tous les névropathes et en par- 


ticulier les épileptiques THOMA 


198) Les Psychoses Puerpérales et les processus d’auto-intoxication, 
par Rocer Dupovy These de Paris, nov. 1904 (266 p-s 31 obs.) 


Les psychoses puerpérales ne surviennent que chez les prédisposées; mais 
lauto-intoxication est nécessaire pour les faire éclore. Celle-ci reconnait une 
étiologie variable, et l'on distingue des psychoses par épuisement, par infection, 
el par auto-intoxicalion proprement dite 

L’état puerpéral, par les modifications qu'il provoque dans la crase sanguine, 
predispose déja la femme a s’‘anémier; et l’épuisement qu entrainent des hémor- 
ragies ou des fatigues suffisamment intenses et prolongées est susceptible d’en- 
gendrer une psychose 

L’infection puerperale, sous toutes ses formes, peul, avec l'aide de la dégéneé- 
rescence mentale, déterminer l'apparition de troubles mentaux, lesquels affec- 
teront une allure différente, suivant sa gravilte. 

La puerpéraliteé met la femme en état de moindre résistance vis-a-vis des 
igents toxi-infectieux, et une auto-intoxication se déclarera facilement chez 
elle, amenée soit par linsuffisance d'un organe queleonque a fonction anti- 
toxique, soit par l'augmentation des toxines produites dans l économie 

L.“hépatotoxémie gravidique estde toutes les auto-intoxications survenant chez 
la puerpérale la plus Gtudiée et la mieux connue; elle tient sous sa dépendance 
les troubles somatiques et mentaux les plus divers comme aspect et comme 
gravité; ceux-ci peuvent également relever d'une toxemie par insuflisance thy- 
roidlehne, ovarienne 

La symptomatologie des psychoses puerpérales est ¢minemment variable, 
car elle est soumise 4 linfluence de plusieurs facteurs : lintensité plus ou 
moins grande du processus dauto-intoxication, son évolution aigué ou chro- 
nique, les qualités physiques et morales du terrain, enfin l’origine du poison, 
Suivant la prédominance de tel ou tel facteur, le tableau clinique réalisé sera 
lifférent. Les psychoses puerpérales étant les manifestations psychiques d’une 
auto-intoxication, leur traitement rationnel est,en définitive, celui de cette auto- 


intoxication causale FEINDEL 


THERAPEUTIQUE 


199) Les Injections Mercurielles, par M. Lannois. rapporteur. VII* Congrés 
francais de Vedecine, Paris. 24 27 oct 1904 


Malgré sa haute valeur, la méthode est d'une efficacité douteuse dans les 


allections dites parasyphilitiques ; les injections pourraient méme étre nuisibles. 
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M. Bauzer, rapporteur. — Avec les injections, la thérapeutique a été doté 
d'un moyen puissant d’administration du mereure, mais on ne doit pas en 
exagérer ni la valeur ni l'emploi; l’ingestion et les frictions gardent encore 
leurs droits. Il ne faut pas oublier que quelquefois encore, soit par la maligni 
de ses atteintes, soit par la nature de ses lésions, la syphilis est plus forts 
le mercure 

M. Lereppe n’a jamais observé d’accidents avee le traitement intensif qu'il a 
préconisé, 

On ne sail encore si ce traitement intensif peut guérir certains cas de tabes 
et de paralysie générale; il faudrait que chez un certain nombre de tabétiques on 
compare cette méthode aux autres, qu’on note les cas d’amblyopie tabétiq 
guéris et enfin qu'on examine le liquide céphalo-rachidien des malades ains 
traités pour surveiller évolution de la lymphoeytoss 

M. Sicarp peut répondre au dernier de ces desiderata. Chez les tabétiques 
qu'il a soignés d'une facon intensive il n'a observé aucune diminution ou modi- 
fication de la lymphocytose 

M. Brissaup reconnait Vinnocuité du traitement intensif: il a administ: 
pendant longtemps 4 des paralytiques généraux des doses quotidiennes 
13 centigrammes de benzoate de mercure. Il a essayé ce traitement intensif 
chez un nombre considérable de paralytiques généraux et de tabétiques : il n'a 
jamais obtenu d’amélioration. Bien plus, dans les formes graves de syphilis 
cérébro-spinales, exceptionnels sont les cas dans lesquels le merecure produit 
effet queleonque. Souvent méme il est dangereux, et M. Pierre Marie a 
montrer ces dangers du traitement mercuriel dans les paraplégies syphilitiques 
M. Brissaud coneclut qu'on ne peut et qu’on ne doit pas dire qu'il existe un 
guérison du tabes ou de la paralysie générale par le traitement mercuriel 
intensif 

M. Fournier n'a jamais vu un cas de guérison de paralysie générale par les 


injections de mercure qu'il a pourtant donné a doses trés élevées. E. F. 


200) Note sur les Injections Mercurielles dans les Maladies Ner- 
veuses d’origine syphilitique, par Mavnice Faure, VII* Congres francais 
de Médecine, Paris, 24-27 oct. 1904 


Aprés avoir été longtemps fait d'une maniére insuffisante, au cours des acci- 
dents nerveux de la syphilis, le traitement mercuriel est souvent fait, mainte- 
nant, d'une maniére trop énergique pour les nerveux. Il est & souhaiter qu'une 
limite moyenne s’établisse, et que des médicaments soient choisis et dosés pro- 
portionnellement a la résistance de chaque sujet 

Chez un nerveux jeune, dont l'état général est normal, dont la lésion est 
récente et nettement locale, le traitement mercuriel peut étre conduit, avec la 
méme intensité (voire la méme brutalité), que chez n’importe quel syphilitique. 
Chez un malade d’ige moyen, d'état général médiocre, portant des lésions 
disséminées (telles que celles des vascularites cérébro-spinales, du tabes, de la 
paralysie générale), commencer avec précaution et observer avec vigilance. En 
outre, le malade peut avoir des infections secondaires de la vessie, de | intes 
tin, ete. L’action du mercure est nulle sur ces accidents infectieux, et la 
déchéance momentanée de l'état général, qui peut résulter d'un traitement 
mercuriel trop accentué, rend ces infections plus actives. Chez les vieillards, 
atteints d’accidents nerveux de la syphilis, il faudra étre plus attentif encor 


l’état des reins sera l'objet d'une surveillance spéciale. E. F 
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201) Quatre cas de Tabes traités par la Mercurialisation intensive, 
par M. Vaupey. Marseille medical, 1% avril 1904, n° 7 

Dans ces quatre observations, concernant des tabéliques graves ayant du 
renoncer a leurs occupations du fait des troubles de coordination, la mercuria- 
lisation intensive poursuivie pendant deux a trois ans (par injections solubles a 
dose progressivement croissante) a amené une amélioration évidente, les 
malades ayant été rendus a Ja vie commune; les réflexes rotuliens demeuraient 
supprimés mais les troubles de coordination avaient a peu prés complétement 
cesseé. P. Lerenouuter, 
202) Contribution au Traitement de l’Epilepsie par les Injections 


d’extrait Huileux de substance Cérébrale (Céphalopine), par |’1No 

SoLerR!. Gazzetta degli Ospedali e delle Cliniche, 9 oct. 1904, p, 1286 
Dans les huit cas de l’auteur il y eut un effet avantageux au point de vue des 
acces convulsifs, ef aussi une amélioration manifeste et immédiate de l'état 
F. DeLeni 


général 


203) Traitement de l’Epilepsie, par A. Tremaine. New York Medical Journal, 
10 se pt 1904 
L’auteur recommande les injections salées intraveineuses. Leur emploi doit 
étre précoce et doit étre accompagné de l'usage des calmants habituels 
A. Traust 


204) Le « Veratrum Viride » dans le Traitement de l’Eclampsie, par 
Evras Cartpit Missirntiociovu. These de Paris, 27 oct. 1904 


Le veratrum viride est cerlainement supérieur aux autres remédes connus. 
L’emploi du veratrum ne contre-indique pas l'usage d'autres remédes (chloral, 
bromure de potassium, chloroforme). On doit introduire le médicament dans 
l’organisme par la voie sous-cutanée FEINDEI 
205) Contribution au traitement de l’Epilepsie par la méthode de 

Ceni, par G. Trenco. Rivista Spr rimentale di Freniatria, vol. XXX, fase 2-5, 

p. 520-532, 30 sept. 1904 


Cing malades affectés d’épilepsie grave retirérent un bénéfice trés net de l’ap- 
plication de la méthode de Ceni; dans un sixiéme cas il y eut intolérance 
F. DeLent 


2) Le traitement chirurgical de la Paralysie Faciale, par J.-L. Faun: 
Presse médicale, n° 89, p. T07, 5 nov. 1905 
L’anastomose spino-faciale a fait ses preuves; dans le plus grand nombre de 
cas elle a rétabli la symétrie faciale au repos; dans aucun cas le résultat n’a été 
nul, PEINDE! 


207) Technique de l’'Anastomose du Facial avec le Spinal ou l’Hypo- 
glosse, dans les cas de Paralysie faciale, par M. Vittarp (de Bordeaux). 
VIl° Congrés international d'Otologie, Bordeaux, 1-4 aodt 1904 
Le meilleur procédé consiste 4 faire passer le bout du facial dans une bouton- 

niére pratiquée sur l‘hypoglosse. Le centre du facial est plus rapproché du 

centre de l’hypoglosse que de celui du spinal, d’ou possibilité d'une régénéra- 


tion et d'une rééducation plus rapides E. | 





ee 
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208) Hémorragie de la Jugulaire et Paralysie tardive du Facial (ope- 
ratoire), par M (.ASTEX } li Congres international df Otologie, Bordeaux, 
{*-4 aout 1904 


Hémorragie de la jugulaire dans un évidement mastoidien suivi d'une para- 
lysie faciale temporaire. I] faut avoir présente a l’esprit la procidence possible 
de la jugulaire dans la cavité tympanique; les paralysies taciales post-opéra- 
toires peuvent guérir spontanément, méme quand elles ont persisté pendant 


plusieurs mois E. | 


209) L’intervention Chirurgicale dans la Paralysie des muscles Ocu- 
laires, par LANDOLT. Archives d opht . janvier 1903 


La ténotomie de l’antagoniste du muscle paralytique & laquelie certains joi- 
gnent la ténotomie des trois autres muscles est une mauvaise pratique. On nm 
doit pas affaiblir le muscle sain, mais augmenter l’action du muscle affaibli au 
moven de l'avancement de ce muscle. La ténotomie est une mauvaise méthod 
parece que la force que l'on fait perdre & un muscle ne profite pas directement a 
son antagonisme 

Dans un cas de parésie du droit externe gauche avec strabisme convergent et 
diplopie homonyme de 8° l’avancement du droit externe parésié avec une trés 
légére résection de l'extrémité tendineuse fut suivie d'une guérison parfaite avec 
conservation d’une bonne amplitude de convergence (14,5 angles métriques). A 
noter dans ce cas que l'ceil parésié donnait une bonne projection alors que l'wil 
sain donnait une fausse projection. Cette anomalie s’explique par la bonn 
acuité de lil gauche (parésié) avee lequel le malade s’orientait bien et l'am- 
blyopie de | ceil droit 

Méme résultat parfait dans un strabisme convergent de l'eeil gauche avec 
diplopie homonyme de 18* et fausse projection de luil gauche dd 4 la parésie 
du droit externe gauche par avancement musculaire et résection 

Le méme traitement opératoire a donnée un résullat satisfaisant dans un 
strabisme convergent de 25° avec limitation jusqu’a 8° degré du edté tem 
poral 

Dans un cas de paralysie bilatérale de la VI* paire avee strabisme interne et 
diplopie homonyme de 30°, les deux yeux furent opérés & quinze jours d’inter- 
valle par avancement avec forte résection du droit externe. Cette résection dimi 
nua un peu le champ visuel nasal; mais malgré cela la vision binoculaire pour 
loin comme pour pres fut rétablie 

Méme succés pour une paralysie de la IIl* paire avee strabisme interne et 
diplopie croisée de 25 

L’auteur termine cette énumération de paralysies oculaires guéries par l'avan- 
cement par deux cas rares de paralysie isolée du droit supérieur et de paralysie 
du grand oblique. Dans ce dernier cas, le tendon du grand oblique ne pouvant 


étre avancée, l'avancement fut pratiqué sur le droit inférieur 


Pé&CHIN. 
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MESSIEURS, 


En ouvrant cette séance, je tiens & vous remercier de lhonneur que vous 


mavez fait en m‘offrant la présidence. Je tiens aussi & adresser 4 mon amt 
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Dejerine tous les remerciements de la Société pour l’impartialité et l'affabilite 
avec lesquelles il a dirigé l'an dernier nos travaux. 
Je suis sir d’étre votre interpréte en remerciant également tous les membres 


du Bureau de leur zéle et de leur activité 


COMMUNICATIONS ET PRESENTATIONS 


1. Un cas de Syndrome de Benedikt. Pathogénie du Tremblement, 
par MM. Léopoip Lévi et Bonnior. (Présentation du malade.) 


Le malade que nous présentons a la Société est atteint de syndrome de 


Benedikt. Il présente une paralysie de la IIl* paire du eété gauche, et un trem- 


blement du membre supérieur droit 


Son histoire est simple. Il est a4gé de 60 ans. Le 28 mars 1904 il fut pris, pendant son 
travail, vers trois heures de l’aprés-midi, d’un brouillard devant les yeux. Un camar 
le conduisit a la fontaine pour se laver les yeux. Puis on dut le ramener en fiacr 
lui. [Il alla a pied de la voiture 4 son rez-de-chaussée, se mit au lit, et pensait reprendr 
son travail le lendemain matin. Le lendemain il ne put se lever. Le jeudi 31 mars, trois 
jours apres, il s’apercut au réveil que veil gauche était compléetement fermé et qu’ 
pouvait remuer ni le bras ni la jambeé droite. Il avait en méme temps de la paralys 
faciale inférieure du cote droit, bavait a droite. L’eil droit s’ouvrait et se fermait bien 
Il resta cing semaines au lit, impotent du cété droit, avec dysarthrie, mais sans aplias 
Peu & peu lameélioration se produisit, et voici actuellement [état dans lequel il se trouy 

ll n’y a plus paralysie oculaire, mais seulement parésie 

L‘examen oculaire a été pratiqué le 9 janvier par Mile Tcufesco que nous remercions 
de son obligeance 

La fente palpébrale gauche semble un peu plus étroite que la droite. La paupiere 
supérieure est leégérement tombante. Elle ne suit pas exactement le mouvement du glo 
en bas. L’examen des muscles des yeux pratiqué au périmétre montre pour | i gaucel 


r ten haut 


une excursion normale en haut et en dehors. L’excursion est limitée légéremen 
el en dedans a 50 

L’excursion de l’ceil droit-est normale dans tous les sens. Il n’y a pas de diplopir 
verre rouge 

L’examen des mouvements de latéralité montre une parésie du regard latéral droit. Au 


lieu de 90° obtenu en dehors pour lil droit isolé; dans le taouvement associe, le péri- 
metre marque 70 Pa 
Le champ visuel est rétréci concentriquement plus a gauche qu’a droite. Il n pas 


de scotome central. La vision des couleurs en surface est normale 

Les reflexes pupillaires sont normaux. La pupille gauche n’est pas dilate 

De méme Phémiplegie droite du début est remplacée par une hémiparésie. Le malad 
marche assez facilement. Il fléchit seulement un peu moins le genou droil que 
gauche. La main droite serre 31 kil. au dvynamometre contre 35 kil. du eété gauche 


Le réflexe rotulien est plus fort Adroite qu’a gauche; il est manifestement exagere Le 
réflexe achilléen existe a droite, et s’obtient 4 peine & gauche. Il n’existe pas de trepi- 


dation épileptoide ni de signe de Babinski 

La flexion combincée de la cuisse et du trone est trés marquée a droite, et surtout lorsque 
dans la recherche le malade s’assoit. Il existe une syncinésie accentuée de la main droite 
lors des mouvements de la main gauche 

La face est plus flasque a droite 

On note des troubles de la déglutition peu marqués actuellement, mais qui l’ont ét 
davantage. 

La parole est scandée, presque inintelligible. Il n’existe ni trouble de la sensibilite ni 
ju sens musculaire, ni du sens stéréognostique. 


En somme on constate un syndrome alterne, paralysie partielle de la Ill* paire 


gauche avec hémiparésie droite, parésie faciale et dysarthrie des troubles de 


déglutition 
Ce qu'il faut étudier particuliérement ici, c’est le tremblement 
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Il débuta en méme temps que la paralysie alterne. 

Actuellement le membre superieur droit ne tremble pas a l'état de repos. sauf quand 
le malade tient dans la main un objet tel qu’une cuiller. Dans la position du serment 
la main est secouée d’oscillations ‘verticales 4 grande amplitude 

Mais ce tremblement apparait et s'accentue dans les mouvements intentionnels. I] est 
si marqué quand le sujet veut porter un verre a la bouche qu’il répand l'eau tout autour 
le lui. Quand il porte sa main sur 1a téte, il le fait par des mouvements lents, décom 
poses, aver conservation de la direction générale du mouvement, augmentation des 

ousses qui deviennent presque désordonnées quand l'objet arrivi iu but. i 
n'augmente pas sensiblement lorsque les yeux du sujet sont fermés 

Ce tremblement représente le tremblement de la sclérose en plaques et ce qu'on est 
convenu d’appeler avec Babinski lasynergie cérebelleuse. On était done conduit a 
rechercher ici les autres éléments de la triade cérébelleuse 





La main droite présente des troubles de la diadococinésie; alors qu'elle accomplit com 


pletement le mouvement élémentaire de pronation et de supination, elle est incapable de 


re rapidement la succession des mouvements. Il y a peut-étre en outre une tendance 

notre malade aux attitudes cataleptoides; mais s'il conserve d’une facon prolongée 
les membres dans la position ot on les lui met, il n'y a de différence appréciable d'un 
membre a lautre 

Par conséquent. et e’est un point que nous tenons a mettre en rele! ied, 
dans ce cas particulier, le tremblement qui fait du syndrome de Weber un 
syndrome de Benedikt n'est ici que de l’asynergie cérébelleuse. En est-il de 
méme dans les autres observations? Souvent le tremblement signaleé est inten- 
tionnel, il s agit sans doute alors de trouble analogue: dans d'autres le tremble- 
ment ressemble a ceiui de la paralysie agitante, de lhémichorée ou de Ll hémi- 
atéthose. Cependant Gilles de la Tourette et Charcot (1) notent qu'il s exagére 
toujours dans les mouvements volontaires 


Ces auteurs ont observé d’autre part la titubation dans un de leurs cas 


L’avantage des syndromes alternes est de permetire un essai de localisation 


cise. Quelle est ici la localisation des lésions ? 


|. hémiplégie droite avee paralysie oculaire gauche dénonce une lésion du 


pédoncule gauche 

Le pied du pédoncule se trouve en cause dans son segment interne (dysar- 
thrie, troubles de Ja déglutition), dans son faisceau géniculé, dans son faisceau 
pyramidal 

La paralysie partielle du moteur oculaire commun, n’intéressant pas la mus- 
culature interne et portant seulement sur les filets du droit interne, du droit 
supérieur, du releveur de la paupiére, fait admettre que la lésion est intra- 
pedonculaire et porte sur les filets du nerf avant leur réunion en trone commun 
Ce sont les filets les plus internes qui sont touchés 

Quant a l’asynergie, elle trouve sa raison d’étre dans une lésion des fibres du 
pedoncule cérébelleux supérieur, sans doute avant sa pénétration dans le noyau 
rouge 

Il existe enfin une trés légére parésie de la latéralité des yeux dans le regard 
lateral droit. On peut incriminer les fibres du faisceau longitudinal postérieur 
du cote gauche qui vont mettre leurs arborisations terminales en connexion 
avec les fibres du moteur oculaire commun 


Une seule lésion gauche peut étre responsable de toute la symptomatologic 


Quelle en est la nature? 


> svndrome de Benedikt 
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Notre malade a 60 ans. I] n’est pas syphilitique. Nous ne croyons pas utile 
de discuter, dans ce cas, l’hystérie simulant un syndrome croisé, bien que nous 
ne trouvions ni trépidation épileptoide ni extension des orteils. La flexion 
combinée de la cuisse et du trone, mais surtout la paralysie oculaire indiquent 
une affection organique. Peut-on supposer une association hystéro-organique ? 
L’asynergie n'est pas volontaire. Nous navons pu la faire disparaitre sous 
linfluence de la suggestion 

L'hy stérie mise hors de cause, on peul songer soit a un lover de ramollisse 
ment par thrombose artérielle, soit & une hémorragie. De toutes facons, la 
paralysie des membres est atténuée, la paralysie oculaire partielle. Toutes deux 
ont tendance a l’amélioration. Peut-¢tre pourrait-on penser qu‘il y a a la fois 
lésion définitive portant sur le pédoncule cérébelleux et comprimant les 


parties voisines 


Quelques remarques sont encore nécessaires. 

L’asynergie siége 4 droite, du coté de la paralysie. C’est que la lésion qui se 
trouve 4 gauche siége au-dessus de |’ entre-croisement des pédoncules cérébelleux 
supérieurs, lequel s’effectue pendant le trajet intra-protubérantiel. L’asynergie 
sembie n'intéresser que le membre supérieur, mais elle doit entrer en ligne de 
compte dans la production de la dysarthrie. 

Enfin il faut mettre les troubles de la diadiococinésie du membre supérieur 
droit sur le compte de la lésion du pédoncule cérébelleux supérieur 


J. Baninskt. — Je rappelle que MM. Raymond et Cestan ont rapporté a la 
Société de Neurologie (séance du 15 mai 1902) l’observation d'un malade ayant 
des analogies avee celui de M. L. Lévi; on avait constaté chez lui le syndrome 
de Weber; il y avail une paralysie de la IIl* paire a gauche et des troubles de 
motilité du cdté droit du corps consistant en un tremblement intentionnel du 
membre supérieur droit et une asynergie cérébelleuse du membre inférieur 
droit; or, a lautopsie, on a trouvé une petile tumeur du pédoncule cérébral 


gauche intéressant le novau rouge 


ll. Radiculite subaigué. Syndrome polynévritique suivi d’un syn 
drome de Sclérose combinée de la moelle. Guérison apparente et 
momentanée; rechute, par MM. Mosny et Matvoizex. (Présentation de la 
malade. ) 


OBSERVATION 


Il s'agit d'une malade de 26 ans, modiste, entrée le 27 aout, salle Nélaton. ah pital 
Saint-Antoine pour une paralysie progressive des membres inférieurs 

Anivcédents Cette malade est pe tite-fille, fille et scour de tubereuleux. Ses parents 
étaient également alceooliques 

Elle-méme ne présente aucun stigmate d’aleoolisme acquis ou héréditaire, elle dit 
ailleurs ne pas boire d’alcool; mais elle a eu il y a cing ans une pleurésie et, la mémi 
année, des manifestations osseuses qui ont laissé des cicatrices adhérentes a l’os, peut 
étre également tuberculeuses, mais dont le siége (frontal, clavicule, humérus et perone 
gauches) permet de suspecter la syphilis 

Histoire de la maladie L’aifection actuelle débuta au mois de juillet 1904, sans cause 
appreciable, par des douleurs dans le genou gauch A ce moment la malade ful soignee 
pour une névralgie sciatique. Brusquement, a la fin de juillet, la douleur passe de gauche 


a droite. Progressivement s’établissent une anesthesie et une parésie du membre inte 
rieur droit. Un jour la malade sent sa jambe fléchir et tombe sur le cété droit 

Au début d’aout les mémes phénomeénes réapparaissent a gauche, et la paraplegic 
s‘établit peu a peu 
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Le 10 septembre 1904, on trouve une paraplégie compléte. Tout mouvement volon 
taire est impossible 

Les pieds en varus équin sont immobiles; les talons restent collés au lit 

Les deux membres inférieurs sont froids au toucher, le gauche jusqu’au genou seulement 

La sensibilité est abolie dans tout le membre droit et 4 gauche jusqu’au genou 

Le trajet des nerfs sciatiques et les muscles sont douloureux a la pression 

L’atrophie musculaire est trés notable. Réaction de dégéenérescence plus forte a droit 

Les réflexes rotuliens et achilléens sont abolis. Pas de signe de Babinski 

Réflexes oculaires normaux, pas de signe d’Argyll-Robertson 

En somme, c’est un tableau classique de polynévrite 

Le 13 octobre, une ponction lombaire permet de retirer un liquide céphalo-rachidien 
trés albumineux et contenant une proportion trés considérable de lymphocytes (60 et 
plus par champ d’immersion) 

A ce moment, la malade est soumise au massage et a la faradisation 

La sensibilité, puis le mouvement reparaissent peu a peu. 

L’atrophie musculaire diminue; les douleurs cessent 

Le 10 novembre, cependant, cette amélioration est interrompue par une légére rechute. 
Une zone d’anesthésie a type nettement radiculaire (triangle de Scarpe a droite) apparait 
pour disparaitre les jours suivants 

Le 18 novembre, la méme zone d’anesthésie a reparu; mais nous constatons a ce 
moment chez notre malade un syndrome nouveau 

Les réflexes achilléens et rotuliens sont toujours abolis: mais la malade présente d'une 
maniére ¢vidente a gauche et a droite le signe de Babinski et le signe de Striimpell 

Les réflexes radiaux et olécraniens sont trés exagérés. Ce syndrome correspond a celui 
de certaines scléroses combinées a forme tabétique 

Les signes de polynévrite s‘améliorent toujours et la malade peut marcher dans la 
salle. On note chez elle un degré notable d’ensellure lombaire, et sa démarche rappelle 
un peu celle des symphyséotomisées 

Le 8 décembre, on constate la disparition du signe de Striimpell a gauche, sa diminu- 
tion & droite. Le signe de Babinski est douteux a gauche, nul a droite. Les réflexes 
radiaux sont encore exagérés 

Le 13 décembre, la malade sort sur sa demande. Elle marche beaucoup mieux. La 
zone d'anesthésie radiculaire de la face interne de la cuisse droite persiste. Les réflexes 
rotuliens sont toujours abolis. Les signes de Babinski et de Striimpell n’existent plus 
Les réflexes supérieurs sont normaux. La malade revient nous voir le 10 janvier 1905 
Pour la premiére fois, le 7 et le 8 janvier, la malade a eu des douleurs extrémement 
vives, comparables aux douleurs fulgurantes. Les zones d’anesthésie et d’hypoesthésie 
sont plus ¢tendues, mais toujours 4 type nettement radiculaire. De plus, la malade 
tousse et présente de la submatité 4 droite, avec atténuation de la respiration en avant 
et en arri¢ére, et quelques craquements en arriére 


En résumé, chez une jeune femme sont apparus des signes de polynévrite 
subaigué, prédominant d’abord & gauche, puis 4 droite, il est vrai. A un 
moment donné, le tableau: paraplegie flasque, anesthésie, atrophie musculaire, 
myalgie, abolition des réflexes, est celui du syndrome polynévritique classique; 
polynévrite dont nous ne retrouvons d’ailleurs pas la cause 

{ce moment déja, le lymphocytose du liquide céphalo-rachidien, véritable 
biopsie, nous montre la participation du systeme nerveux central au processus 
pathologique 

Puis cette polynévrite s'améliore, et nous voyons survenir un nouveau syn- 
drome rappelant celui des scléroses combinées : abolition des réflexes rotuliens, 
exageration des réflexes radiaux et olécraniens, signes de Babinski et de Striim- 
pell. Enfin, fait plus spécial encore, nous voyons ces derniers symptOmes dispa- 
raitre et, les signes de polynévrite s’‘atténuant 4 leur tour, la malade tend a la 
guérison et ne conserve plus que l’abolition des réflexes rotuliens, la lymphocy- 
tose rachidienne et des zones d'anesthésie radiculaire comme reliquat de 
l'affection complexe antérieure. 

Quelle est la lésion initiale de tout ce tableau morbide ? 
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La lésion centrale est certaine, la névrite périphérique trés vraisemblable 
Mais dans les phénoménes névritiques plusieurs points sont a remarquer. Au 
début, les phénoménes douloureux ont prédominé d’abord a gauche, puis a 
droite; jamais les lésions nont été exactement symétriques;au moment des 
rechutes les zones d'anesthésie ont toujours été radiculaires. Enfin cette polyné- 
vrite s’est accompagnée, avant tout symptéme cliniquement appréciable de 
lésion médullaire, de lymphocytose intense du liquide céphalo-rachidien. 

On est en droit de se demander si la lésion n’a pas porté a lorigine sur les 
nerfs radiculaires, s’étendant ensuite d'une part & la moelle et aux méninges, 
d’autre part aux nerfs périphériques 

Les faits analogues, observés cliniquement, sont rares dans la littérature ; 
cependant notre idée nous parait étre confirmée par une observation d’une 
malade de M. Babinski, dont examen anatomique a été fait par M. Nageotte 
et rapporté a la Sociéle (15 janvier 1903) 

Chez cette malade de 28 ans, une névrite radiculaire subaigué, lombaire et 
sacrée, a entrainé des altérations consécutives de la moelle, un foyer de myé- 
lite transverse et consécutivement encore une dégénérescence systématisée dé 
cordons blanes et une nevrite périphérique motrice. Dans ce cas, il s'agissait 
d'une infection indéterminée, non syphilitique, et les lésions entraient en 
régression. Une coupe de la moelle de cette malade au niveau de la Ve lombaire 
montrait une dégénérescence descendante des faisceaux py ramidaux et ascen- 
dante des cordons postérieurs ; c’était un type de sclérose combinée. A priori, 
rien n’empéche de concevoir la guérison ou, toul au moins, une amélioration 
considérable de cas analogues 

Quant a la cause de l’alfection actuelle chez notre malade, elle est trés discu- 
table : doit-on incriminer la syphilis (trés douteuse, aucun traitement mercu- 
riel), ou la tuberculose qui, elle, est incontestable, et dont les localisations 
pulmonaires ont paru se réveiller au cours du séjour de la malade a Ihopital, 
ou bien enfin une infection mal déterminée comme dans le cas de M. Nageotte? 
La encore nous en sommes réduits aux hypothéses, malgré nos tendances trés 
formellement justifiées & incriminer plus particuliérement la tuberculose. Aussi 
serions-nous heureux d’avoir sur notre malade l’avisde la Société de Neurologie 


M. Durovur Je crois que la maladie dont a été atteinte la malade de 
M. Mosny peut étre étiquetée méningo-myélite. La radiculite au niveau des 
méninges, — certainement enflammées, — puisqu il y a eu des leucocytes 
dans le liquide céphalo-rachidien, explique les phénoménes douloureux et la 


distribution des anesthésies ; la myélite commande les autres symptomes 


M. Deserine. — Cette malade présente des troubles de la sensibilité 4 topo 
graphie radiculaire. Il est done incontestable qu'elle a été atteinte de méningite 


spinale. 


lll. Sur un cas de Névrite dua peut-étre a l'usage d'Engrais artificiels 
(D’une particularité de la réaction de dégénérescence). }) 
M J. Bapinskt. (Présentation du malade.) 

Le malade que je présente a la Société est un homme de 30 ans qui, trés bien 


portant jusqu’'au mois de septembre 1904, a été pris a cette époque dun 


parésie des muscles de la région postérieure de lavant-bras, dont lintensilteé a 
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été en s’accentuant pendant plusieurs semaines et qui depuis semble station- 
naire. 

On constate actuellement une paralysic bilatérale et symétrique des exten- 
seurs de la main et des premiéres phalanges; l’extension volitionnelle de la 
main sur l’avant-bras est notablement affaiblie, mais n'est pas abolie; celle des 
premiéres phalanges sur la main est complétement impossible; si l'on étend 
passivement les premiéres phalanges sur la main, le malade est en mesure 
d’exécuter un mouvement volontaire d’extension des deuxiémes et troisiémes 
phalanges sur les premiéres, Les autres mouvements du membre supérieur 
semblent exéculés d'une mani¢re & peu prés normale 

L’excitation électrique, soit faradique, soit voltaique du nerf radial ne pro- 
voque pas de contraction des muscles extenseurs de la main, ni de ceux des 
doigts. Quand on applique les deux électrodes d'un appareil volta-faradique sur 
la région postérieure de l’avant-bras on n’obtient pas de mouvement d’extension, 
mais, au contraire. une flexion de la main et des doigts. L’électrisation vol- 
taique de la région postérieure de l’avant-bras, les deux électrodes étant placées 
sur celte région, donne lieu 4 une extension, un peu moins brusque qu’a | état 
normal, de la main et des premiéres phalanges. Si maintenant on applique une 
électrode d'un appareil voltaique sur le trone, par exemple a la région cervico- 
dorsale, et l'autre électrode au milieu de la partie postérieure de l'avant-bras, 
voici ce qu’on observe : ala fermeture, la main et les doigts se fléchissent d’abord 
avec brusquerie; puis, aussitol aprés, 4 cette flexion succéde un mouvement 
dextension de la main et des doigts un peu plus lent que le mouvement de 
flexion. A intensilé de courant égale, l’extension est plus forte lorsque c’est 
l'électrode posilive qui est appliquée sur l‘avant-bras 

I] n’existe aucun autre signe objectif d’affection organique du syslém 
nerveux 

Le malade nous dit qu'il a eu au mois de septembre, au moment ot la para- 
lysie a apparu, des coliques qui ont duré plusieurs jours et qui ont été assez 
vives 

ll est atleint dune gingivite qui ne se distingue pas, d’ailleurs, de la gingivile 


vulgaire. 


ll s’agit manifestement d'une névrite occupant les fibres du nerf radial qui 
innervent les muscles extenseurs de la main et des doigts 

Les muscles paralysés présentent les caractéres connus de la DR. Mais, de 
plus, il existe, au point de vue électrique, une particularité qui me parail digne 
d'étre relevée : c'est ce fait que lorsqu'une des électrodes d'un appareil voltaique 
est appliquée au trone et l'autre a la partie postérieure de lavant-bras, on 
obtient suecessivement, a la fermeture du courant, une flexion brusque, puis un 
mouvement plus lent d’extension de la main et des doigts. Comment expliquer 
ce phénoméne ? Je rappellerai d’abord que dans un travail ayant pour titre 
De la contractilité électrique des muscles aprés la mort (1), j'ai émis cette idée que 
la réaction de dégénérescence tient, au moins pour une part, ace que le muscle 
est soustrait & Vinfluence du systéme nerveux et que lexcitation électrique ne 


porle que sur les fibres musculaires ou, en d'autres termes, que la réaction dite 


de dégénérescence n'est que la réaction directe vis-a-vis du courant électrique 


de la fibre musculaire débarrassée du joug du systéme nerveux. Cela posé, il 


1) Société de Biologie, séance du 6 mai 1899. 
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suffit, pour comprendre le fait en question, d'admettre que la durée du temps 
perdu entre le début de l’excitation voltaique et apparition du mouvement est 
plus longue quand il s’agit des muscles soustraits 4 l’influence du nerf qui 
lorsque les muscles se trouvent dans des conditions normales et qu ‘ils subissent 
le contre-coup de l'excitation des nerfs qui les Liennent sous leur dépendance : 
a la fermeture du courant, les muscles extenseurs sur lesquels es! appliquée 
Vélectrode n’agissent pas immédiatement; les nerfs et les muscles de la région 
antérieure du bras qui se trouvent aussi dans le champ du courant électrique et 
qui sont plus rapidement excitables sont les premiers 4 réagir: ce n'est que 
quand cette réaction touche a sa fin que les muscles extenseurs, dé¢pourvus de 
leurs nerfs, commencent a réagir a leur tour 

Quelle est la cause de cette névrite? Elle a les apparences d'une nevrite 
toxique, surtout d'une névrite saturnine. Or cet homme est cultivateur et n'a 
jamais exercé aucun des métiers qui exposent a Ilintoxication saturnine 
commune. Mais il a manié, d'une maniére trés modérée, il est vrai, des engrais 
artificiels, des superphosphates qui, entre autres impuretés, contiennent du 
plomb et de l’arsenic. La source du mal se trouverait-elle la ?Je serais assez 
enclin & le croire ayant déja observé deux autres cultivateurs ayant fait usage 
de superphosphates et alteints aussi de névrites périphériques, dont je n'ai pu 
découvrir aucune autre cause, mais je ne suis pas actuellement en mesure de 
résoudre cette question; je me contente de la poser afin d'attirer l’atlention de 
mes collégues sur un sujet qui mérite des investigations, car, au point de vue 
hygiénique, il a de lintérét; en effet, si mon hypothése venait a étre confirmée, 
il y aurait des mesures a prendre pour prévenir & lavenir des accidents sem- 
blables. Des recherches expérimentales élucideraient peut-étre ce point. 


IV. Formes latentes des affections du Systéme Pyramidal, pu 
M. J. Bapinski. (Présentation de malade.) 


On dispose actuellement d'un assez grand nombre de caractéres objectifs per- 
mettant de reconnaitre une affection du systéme pyramidal. Mais généralement 
on ne les recherche que chez les sujets ayant des troubles paralytiques ou de la 
eontracture & forme hémiplégique ou a forme paraplégique. Or, j'estime qu'il 
est essentiel de le faire systématiquement chez tous les malades se plaignant de 
troubles nerveux quels qu‘ils soient, car on peut arriver ainsi parfois adéceler 
une lésion des cordons latéraux, qui autrement aurait été méconnue 

J'ai observé plusieurs malades atteints de mal de Pott ayant donné lieu 4 une 
paraplégie, qui, aprés disparition compléte des troubles paralytiques, avaient! 
eonservé comme unique manifestation de lésion pyramidale le signe des orteils 
lout récemment encore j'ai été consulté pour de limpuissance génésique par 
un individu, qui d’ailleurs affirmait jouir d'une parfaite santé, et qui en parti- 
eulier me déclarait qu'il était trés vigoureux, doué d'une grande puissance 
musculaire, capable de faire de grandes courses sans éprouver de fatigue: en 
pratiquant un examen méthodique je constatais chez lui le phénoméne des 
orteils qui était trés accehtué et qui constituait le seul signe objecti: dune 
affection organique du systéme nerveux central; en demandant alors au ma- 
lade des renseignements plus précis sur son passé, j'appris qu'il était syphili- 
tique, qu'il avait été alteint quelques années auparavant d'une paralysie du 
membre supérieur droit et des membres inférieurs, dont il s’étail complétement 
rétabli et que limpuissance génésique datait de cette époque; lextension 


réflexe du gros orteil m’avait permis de reconnaitre lexistence d'une lésion 
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fruste du systéme pyramidal et de rattacher a une perturbation organique une 
impuissance génésique qui, sans cela, aurait pu étre attribuée a un état pure- 
ment névropathique. 

Je présente a la Société une jeune fille qui fournit un appui a la thése que je 
soutiens. Elle est agée de 48 ans et, jusqu’a l’age de 16 ans et demi, elle a eu 
les apparences d’un enfant normal; sa mére nous dit que sa fille avait été, il est 
vrai, de tout temps un peu gauche, manquant d’agilité, mais qu'elle avait tou- 
jours été en mesure de prendre part aux divers exercices auxquels se livraient 
les enfants de son age. A 16 ans et demi elle fut prise, sans qu'on ait pu en 
déterminer la cause, d'une crise d'épilepsie partielle commencant par la main 
droite, gagnant le bras droit, puis le cété droit de la face, envahissant enfin le 
membre inférieur droit et s’accompagnant de perte de connaissance, de mor- 
sure de la langue et d’émission involontaire d’urine; depuis, elle a eu plusieurs 
crises identiques & la premiére. Dans l’intervalle des crises la motilité volontaire 
est & peu prés pareille des deux cétés. En examinant systématiquement la ma- 
lade, on constate une différence de longueur entre les deux membres supérieurs, 
le bras droit étant d'un centimétre et demi environ plus court que le gauche ; 
une exagération des réflexes tendineux au membre supérieur droit, une asymé- 
trie de la face, la commissure labiale se trouvant & un niveau plus élevé a droite 
qu’a gauche; le signe du peaucier a gauche, le mouvement combiné de flexion de 
la main et du tronc, ainsi que l’abduction associée des orteils a droite. 

Il existe, comme on le voit, une association de signes qui permet d’affirmer 
qu'il y a une perturbation de la portion du systeme pyramidal qui appartient au 
cété droit du corps et il y a tout lieu d’admettre que cette perturbation a déja 
une longue durée, qu’elle est due & une lésion qui a pris naissance dans len- 
fance puisqu’elle a provoqué une imperfection dans le développement du membre 
supérieur. Or, si l'on considére que cette lésion est restée longtemps sans s’ac- 
compagner d’aucune manifestation clinique qui ait frappé la malade ou son 
entourage, on est en droit de dire qu'il s‘agit la d’une lésion latente du systéme 
pyramidal. Cela est surtout remarquable pour ce qui concerne le membre infé- 
rieur droit, o& le mouvement combiné de flexion de la cuisse et du trone et l’ab- 
duction associée des orteils sont les seuls signes révélateurs de la perturbation 
pyramidale. Chez cette malade tout le coté droit du corps est atteint, dans une 
certaine mesure, et le diagnostic d’affection organique ne saurail étre contesté: 
mais on peut fort bien imaginer un cas ot: la lésion cérébrale, plus limitée, 
alteindrait exclusivementle centre correspondant a la face, au membre supérieur 
etau membre inférieur et ot le tableau symptomatique serait encore plus fruste 
qu'il ne lest ici. 

Cette présentation me donnant une occasion de vous entretenir de nouveau 
du signe de l’éventail, sur la valeur clinique duquel on n’est pas encore fixé, je 
crois hon de dire que ce phénoméne, quand il est bien caractérisé, me semble 


dénoter presque sirement une perturbation du systéme pyramidal; que, si jen 


juge par les observations que j'ai failes depuis que je le recherche, il me parait 


plus commun dans hémiplégie infantile que dans I'hémiplégie de ladulte, 
plus commun aussi dans 'hémiparésie que dans l'hémiplégie et enfin plus com- 
mun dans les paralysies d'origine spinale que dans celles qui dépendent d'une 


affection céréprale 


M. Henny Meice. — Chez la malade présentée par M. Babinski il semble bien 
que le membre supérieur droit ne soit pas seul atrophié. Le membre inférieur 
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droit parait aussi plus court que le gauche, si l'on en juge par l'attitude de sta- 
tion de la malade, par une légére claudication dans sa marche et par l'examen 
objectif lorsqu’elle est étendue sur le dos. De semblables arréts de développe- 
ment de toute une moitié du corps ont eté assez souvent signalés chez les épi- 
leptiques 

Je ferai remarquer ¢galement que l'écartement des orteils signalé par 
M. Babinski s’accompagne d’une adduction du pied, lorsque la malade couchée 


sur le dos essaye de se relever 


V. De la Flexion combinée de la Cuisse et du Tronc dans la Choré2 
de Sydenham, par M. J. Babinski 


J'ai observé chez un assez grand nombre de sujets atteints de chorée de 
Sydenham « la flexion combinée de la cuisse et du trone ». Je l’ai constatée 
dans certains cas ol: la chorée était a peu prés également marquée des deux 
cétés; parfois alors le phénoméne se manifeste d'un coté quand le malade passe 
de la position horizontale a la position assise, et du cdté opposé lorsque le ma- 
lade exécute le mouvement inverse. Mais ec’est surtout dans des cas de chorée 
prédominant notablement d'un cété du corps, dans des cas d’hémichorée, que 
j'ai eu loceasion de observer avec le plus de netteté et cette flexion se produit 
du coté of prédominent les mouvements involontaires. Généralement ce phéno- 
méne s’alténue et disparait en méme temps que les mouvements choréiques « 
il est par conséquent étroitement lié & la maladie. Or, si l'on se rappelle que ce 
trouble constitue un des signes objectifs les plus communs de l’hémiplégie orga- 
nique, qu'il fait défaut dans les paralysies psychiques, on peut considérer ce 
signe comme permettant de distinguer dans certains cas la chorée de Sydenham 
de la chorée hystérique et on ala un fait qui, sans avoir une valeur décisivi 
vient & l’appui de celte opinion que la chorée est une affection organique inté- 


ressant le S\ stéeme 1A ramidal 


Vl. Myasthénie Bulbo-spinale. Guérison depuis quatre ans, a! 
MM. Raymonp et Sicarp 


Envisagée dans son type classique, la myasthénie bulbo-spinale comporte un 
pronostic des plus graves. Si l'on connait bien certains cas de rémission passa- 
gére, de quelques jours, quelques semaines ou méme quelques mois, les obser- 
vations de guérison, s étant maintenues complétes depuis quatre ans, sont tout a 
fait exceptionnelles 

Voici pourtant un malade que nous yous présentons, Hl..., Agé de 51 ans. Ila 
été atteint, au commencement de lannée 1901, du syndrome le plus typique 
d’Erb-Goldilam. Nous avons eu, du reste, tout loisir pour ¢tudier et suivre cel 
homme dans les salles de la clinique pendant quatre mois. Ptosis, diplopie 
paresse des muscles de la mastication et de la déglutition, parésie des muscles 
de la nuque, asthénie extréme des membres supérieurs et inférieurs (si bien 
qua la suite de quelques mouvements IL... était rapidement dans Ja situation 
de Vanimal curarisé), réaction électrique de Jolly, au moins durant trois 
semaines, rien en un mol ne manquait au tableau clinique. Nous ajoutons qu'il 
n'y eut jamais d’atrophie musculaire ou de contractions fibrillaires, pi de 
troubles de la sensibilité, des pupilles, ou des réservoirs. Les réflexes tenJineux 
étaient légérement diminués. H... n'élait ni alcoolique, ni syphilit que, nl 
tuberculeux. On ne pouvait soupconner chez lui aucune intoxication exogéne 


ouendogéne, addisonienne par exemple. Progressivement les symptomes se sont 
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amendés et en quatre mois la guérison a été compléte. Elle se maintient telle 
depuis, malgré un surmenage intense auquel H... a été soumis l'année derniére. 
ll fut, en effet, obligé de séjourner au Congo, menant une vie de fatigues et de 
privations nombreuses au cours d'un yoyage d’exploration. 

Ce n'est pas, pensons-nous, a l’ingestion, durant son hospitalisation, de 
quelques cachets de poudre de thymus alternant avec la prise de pilules de 
capsule surrénale, qu’il faut attribuer cetle guérison. Du reste, depuis quatre 
ans, le malade a négligé totalement d’avoir recours a une thérapeutique 
= quelconque. 

Il serait intéressant de suivre les myasthéniques type Erb-Goldflam, aprés 
diagnostic ddment établi, et de relater a cet égard toutes les observations, quel 
qu'ait été du reste le dénouement. La bibliographie de la question témoigne, 
en effet, qu’en régle générale on ne publie que les cas avec autopsie ou observes 
durant un laps de temps trop court et perdus de vue ensuite. 

Nous croyons malheureusement que les observations de guérison, comme celle 
que nous venons de rapporter, resteront l’extréme exception 


\ll. Hypertrophie Musculaire acquise du Membre Supérieur droit 
chez un Athétosique, par M. Sicarp. (Présentation du malade.) 


\ loceasion du cas relaté par M. Babinski & la derniére séance, « myopathie 
e hypertrophique consécutive a la fiévre typhoide » et indépendante vraisembla- 
blement de toute lésion des centres nerveux, je vous présente ce malade, L 

( igé de 37 ans. Lui aussi est atteint d'une hypertrophie musculaire acquise du 
membre supérieur droit; mais, 4 l‘opposé du malade de M, Babinski, c'est un 
athétosique de longue date avec des signes évidents de perturbation des fais- 
ceaux pyramidaux. Il aurait eu des convulsions vers l’age de 3 ans, la fiévre 
typhoide & 28 ans. Si ses souvenirs sont assez précis pour faire remonter a la 
cinquiéme année le début de ses mouvements athétosiformes, il ne peut donner 
i aucun renseignement sur cetle hypertrophie musculaire pourtant trés notable 
qu'il ne soupgonnait pas. Les muscles de l’épaule, du bras, de l’avant-bras se 
i dessinent sous la peau en reliefs des plus accusés (beaucoup moins ceux de la 
main) et des mensurations comparatives accusent une plus-value circulaire de 
3 a 6 centimétres en faveur du membre supérieur droit 

i lls’agit bien d’hypertrophie vraie du muscle et non d’épaississement cutané ou 
sous-cutané. La force musculaire est considérable et dans son travail d’ homme 
a de peine il n'est géné que par la maladresse de ses mouvements, étant capable 
de soulever de véritables fardeaux. Je n'ai pas constaté de contraction synciné- 
tique du grand pectoral, lors de la fermeture énergique de la main, syncinésie 
i qui se produisait nettement chez la malade de M. Babinski; du reste chez L 

s les faisceaux pectoraux ne sont nullement hypertrophiés. Je n'ai pas eu l’ocea- 
n sion de faire pratiquer examen électrique musculaire, et l’épreuve radiogra- 
n phique par le fait méme des mouvements incessants était par avance impossible 
s aobtenir (lig. 1 et 2). 

1 Je présente ce malade moins pour le symptOme hypertrophique en lui-méme 
e (déja connu au cours des hémi ou des diplégies cérébrales infantiles, surtout 
x accompagnées d/athétose, Audry, P. Marie, Lannois, Bourneville) que pour 
i attirer votre attention sur une circulation veineuse des plus apparentes, 
e siégeant au niveau du tégument cutané des segments hypertrophiés. Il existe la 
t un trés riche réseau vasculaire, et une réplétion veineuse des plus evidentes qui 
se poursuit vers les régions sus et sous-claviculaires. Il me semble que cette 
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exagération du développement veineux est appelé & jouer un role dans la genése 
de I’hypertrophie musculaire, et volontiers je rattacherais l'ensemble des troubles 
morbides a la pathogénie suivante. Les mouvements athétosiformes incessants, 
et la contracture musculaire exerceraient un certain degré de sténose sur des 
points localisés du systéme vasculaire veineux, prédisposé peut-étre topogra- 
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phiquement au moins dans ses parties profondes a se laisser comprimer, et ep 
tout cas moins protégé que les vaisseaux artériels. A leur tour, cette stagna- 
tion et cette irrigation forcées du sang de retour provoqueraient au niveau des 
fibres musculaires, surtout chez les enfants ou les adolescents, des troubles 
de la nutrition qui bientét se dévieraient vers le type hypertrophique. C'est la 
une théorie pathogénique (théorie vasculaire), qui peut prendre place a cdté des 
autres hypothéses déja formulées pour expliquer I'hypertrophie musculaire de 
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tels athétosiques (hypothése du travail musculaire incessant, Audry, Marie, 
Brissaud; hypothése de lincitation trophique des neurones corticaux, Lannois) 


M. Brissaup. — L’observation du malade présenté par M. Sicard a déja été 
publi¢ée par M. Hallion et par moi (Revue neurologique, 15 aout 1893, p. 409) 
sous le titre d'athétose double. A l'époque ot ce malade était dans mon ser- 
vice, & lhopital Saint-Antoine, les phénoménes athétosiques étaient beaucoup 
plus marqués dans le membre supérieur droit; on observait aussi des mou- 
vements de la face, et des troubles de la marche, ainsi qu'une exagération des 
réflexes du cété droit. Nous avions publié cette observation peu de temps 
apres celle d’une malade également alteinte d’athétose double (Revue neuro- 


loyigue, 30 juin, p. 314), afin de montrer les variations cliniques que présente 
cette affection. Nous avions insisté sur les raisons qui plaident en faveur 
de son origine cérébrale. Il est trés intéressant de constater aujourd hui 
'énorme hypertrophic survenue depuis lors dans le membre supérieur droit, 
ol les phénoménes athétosiques étaient déja prédominants 

M. Stcarnp. — (Note additionnelle). — Je viens de relire lobservation de ce 


malade, publiée dans la Revue neurvlogique en 1893, par MM. Brissaud et Hallion, 
sans y trouver consignée Ihyperthrophie musculaire, si typique actuellement 
L... avail alors 24 ans et venail d’étre atteint de fiévre typhoide. Cette toxi- 
infection aurait-elle ultérieurement agi sur le systéme vasculaire veineux, le 
rendant plus vulnérable a Vinfluence de la contracture musculaire? Il est 
curicux, en tout eas, de noter ici, comme chez les malades de Lesage, Babinski, 
la fiévre typhoide a l’origine de ces troubles d’hypertrophie musculaire. 


Vill Compression Médullaire et Myélite. Paraplégie spasmodique 
suivie de paraplégie flasque. Considérations pathogéniques, par 
M. SicaRb 


Les modalités différentes que peut présenter la réflectivité tendineuse au 
cours des compressions ou des lésions médullaires sont toujours a l'étude 
L’observation suivante est a ce point de vue d'un certain intérét. On y voit une 
paraplégie flasque totale des membres inférieurs faire suite 4 une paraplégie 
spasmodique et rester telle jusqu’a la mort. L’examen histologique, pratiqué 
dans le laboratoire de M. Brissaud, est venu donner l’interprétation pathogé- 
nique de ces diverses étapes cliniques. 

Voici le cas : 


Jeune enfant de 13 ans entré, au mois de mai 1904, dans le service de M. Moizard pour 
une tuberculose pulmonaire subaigué 

Premiére éla;e. — Vers le 9 juin, surviennent une certaine faiblesse des membres 
inférieurs et des douleurs irradiées au niveau du thorax supérieur. La réflectivité tendi- 
neuse des membres inférieurs ne tarde pas a s’exagérer et, deux semaines plus tard, le 
type le plus classique de la paraplégie spasmodique était constitué avecfhypertoniciteé, 
contracture, réflexe rotulien exagéré, clonus du pied et extension de lorteil. L’impo- 
tence musculaire était accusée ; peu de troubles de la sensibilité et des sphincters 

Deuriéme élape. — Brusquement un matin, le 28 juillet, on note une anesthésie totale 
superficielle et profonde, méme osseuse a l’épreuve du diapason, de toute la moitié infé- 
rieure du corps. La limite supérieure de l’'anesthésie s’arréte exactement au niveau d'une 
ligne immédiatement sous-mamelonnaire et & type segmentaire. La sonde uréthrale 
n'est pas sentic. Anesthésie également rectale. De plus, il existe une abolilion compléte 
des réflexes rotuliens et achilléens, en méme temps que des cutanés abdominaux et des 
crémastériens. Mais la flaccidité n'est pas absolue et le signe de Babinski persiste, ainsi 
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que des spasmes involontaires des membres inféricurs (spasmo-réflectivilé; la piqtre au 
niveau de la jambe, en pleine région anesthésique, provoquait en effet le retrait en 
spasme relativement lent du membre inférieur, jambe sur cuisse, cuisse sur bassin 
Rapidement apparaissent des escarres fessiéres qui se creusent en profondeur. La durée 
de cette deuxiéme étape est de trois semaines, jusqu’au 19 aot 

Troisiéme élape. — Anesthésie tout aussi complete et abolition continue de la réflecti- 
vité tendineuse et cutanée; mais le signe de Babinski a disparua son tour, et la spasmo- 
réflectivité n’existe plus qu’aprés piqire de la région tégumentaire innervée par le cru 
ral. Les esearres ont entrainé un sphacéle trés profond. La fiévre est élevée. La mort 
survint le 3 septembre, sans que les membres supéricurs et la face aient jamais présenté 
de troubles nerveux, 

La ponction lombaire négative cytologiquement au début de Ja maladic, nous a donn 
aprés l'ictus médullaire une lymphocytose accusée avec quelques polynucléaires 

Autopsie Injection formolée trois heures aprés la mort. 

Macroscopiquement, noyaux disséminés de broncho-pneumonie tuberculeuse, Gan- 
glions caséeux prévertébraux dorsaux. La masse caséeuse parait s’étre infiltrée par | 
trou de conjugaison de la Il* vertébre dorsale, envahissant par cette voie l'espace épi- 
dural postérieur. Nulle part, il n’existe d’ostéite des corps vertébraux. L’infiltration s'est 
étendue du Ill* segment médullaire dorsal au V*, sur une longueur d’environ 4 centi- 
métres, en vérilable pachyméningite postérieure et latérale engainante. A la section 
macroscopique au milieu de ce foyer caséilié, on peut voir déja la zone des cordons 
posterieurs friable et cavitaire par places 

Microscopiquement, la moelle presente au niveau des masses pachymeéningiliques un 
véritable foyer de myélomalacie localisé aux cordons postérieurs. Il s‘agit d’une veri- 
table nécrose des tubes nerveux sur une ¢tendue en hauteur d’environ un centimetre, par 
thrombose des artéres spinales postérieures. Des lésions de my¢élite banale accompagnent 
au niveau des cordons antéro-lat¢raux et antérieurs cette perte de substance corticale 
postérieure. Au Marchi, on peut suivre au-dessus et au-dessous de la lésion les dégene- 
rations ascendantes ou descendantes 

Les nerfs périphériques, les muscles des membres supérieurs ne sont pas altérés. Par 
contre, les nerfs sciatiques présentent au niveau des escarres une névrite intense 
Le périnévre a été infiltré, des fusées leucocytaires ont pénétré dans les gaines 
mésonévritiques, et la désintégration myélinique est intense. Cette désintégration se 
retrouve au niveau des branches terminales périphériques des sciatiques. Les nerfs 
cruraux ne présentent pas d’altération myélinique. Les muscles fessiers sont le siege 
de véritables foyers de myosite infectieuse, avec infiltrations engainant le trajet rétro- 
trochantérien des nerfs sciatiques 


\ ce tableau clinique constitué dans ses grandes lignes par trois étapes, | exa- 
men histologique vient ainsi donner une sanclion pathogénique 

\ la premiére phase de la maladie, la pachyméningite a entrainé un cer- 
tain degré de myélite avec dégénération des faisceaux pyramidaux, d’oli exage- 
ration de la réflectivité tendineuse et signe de Babinski 

\ la deuxiéme phase, la thrombose brusque des artéres spinales postérieures, 
avec myélomalacie des cordons postérieurs, a déterminé l’anesthésie totale et 
l'abolition de la réflectivité tendineuse; mais par le fait de la section médullaire 
incompléte et de la dégénération préeristante des faisceaux pyramidaux, le signe 
de Babinski et les spasmes involontaires provoqués ou spontanés « spasmo- 
réflectivilé » ont persisté. (Ne sait-on pas que dans la maladie de Friedreich, par 
exemple, l’extension du gros orteil existe, alors que sont abolis les réflexes 
rotulien et achilléen ?) 

Enfin, dans la troisiéme é¢tape, la dégénération des nerfs sciatiques par 
névrite infectieuse au niveau des escarres a entrainé l’abolition du Babinski et 
des spasmes involontaires. 

Il est done permis de conclure qu’une paraplégie flaccide myélitique avec 


anesthésie absolue peut succéder & une paraplégie spasmodique, sans que /“ 
section médullaire soit compléte, pourvu qu'il soit tenu compte, je le répete 
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1° de la brutalité du foyer de destruction ; 2° de son siége au niveau des cordons pos- 
terieurs ; 3° de la dégénération relativement recente des faisceaux pyramidaux, Il 
nest pas douteux, en effet, que l’évolution méningo-myélitique rapide ait eu ici, 
uu point de vue de la transformation des réflexes, l'importance capitale que lui 
ont attribué MM. Brissaud et Feindel (1), puis MM. Raymond et Cestan. Je crois 
quil est également intéressant d’opposer chez cet hémisectionné médullaire 
postérieur la persistance du signe de Babinski et de la « spasmo-réflectivité » a 
l'abolition de la réflectivité tendineuse. On n’a pu vraiment donner a cette para- 
plégie le nom de totalement flaccide, que du jour ot les névrites périphé- 
riques (2) sont entrées en scéne, annihilant les derniéres manifestations réflexes 
Hypothétiquement, la section complete de la moelle aurait-elle pu jouer le 
méme réle que les névrites périphériques et détruire pour son propre compte 
cetle réflectivité spéciale (Babinski et spasmo-réflectivilé). Si oui, faut-il voir 
dans la persistance de ces deux signes et cela, malgré la paraplégie sensitivo- 
motrice et tendino-réflexe absolue, une preuve de l’interruption «mcompléte des 
faisceaux meédullaires au cours des sections brusques? 
IX. Paralysie de l’'Hypoglosse, du Spinal et de quelques ramifica- 
tions du Facial aprés ablation d’une Adénite rétro-maxillaire, par 
MM. Brissaup et Baver. (Présentation de la malade.) 


La jeune malade que nous présentons a la Société est atteinte de paralysie et 
d’atrophie des muscles de la moitié gauche de la langue, des muscles sterno- 
cléido-mastoidien et trapéze gauches. Ces troubles, qui daltent maintenant de 
six mois, sont apparus un mois environ aprés l‘ablation d'une volumineuse adé- 
nite qui se développait depuis deux ans derriére le branche montante du maxil- 
laire du coté gauche. De plus, on observe chez la malade une légére parésie de 
la moitié gauche du voile du palais et de la corde vocale gauche. Il s'agirait 
ainsi d'un véritable syndrome de Jackson, si quelques autres muscles n’étaicnt 
également intéressés : muscles de la partie inférieure de la moitié gauche de la 
face, muscles sus-hyoidiens (sauf le mylo-hyoidien) et omo-hyoidien du cote 
gauche. La malade ne présente aucun trouble de la sensibililé et n’en a jamais 
présente. 

Le siége et importance de l'intervention chirurgicale, étant donnés les phe- 
noménes moteurs, trophiques et électriques observés (réaction de dégénéres- 
cence des muscles de la langue), permettent d’admettre sans réserves que [hée- 
miatrophie linguale tient 4 la section du nerf hypoglosse gauche, dont dépend 
aussi la paralysie de l’omo-hyoidien. La parésie de quelques muscles de la face 
et de quelques muscles sus-hyoidiens est expliquée par la section des branches 
correspondantes du facial (terminaisons de la branche cervico-faciale, branches 
digastrique et stylo-hyoidienne). Les modifications intéressant le sterno-cléido- 
mastoidien et le trapéze relévent de la section de la branche interne du spinal 
Restent a expliquer les troubles parétiques du voile du palais et de la corde 


voeale (fig. 4). 


{) Batssavo et Femsper, Raywonn et Cestax, Congrés de Limoges 1904. Baissavp et 
Brecy. Paraplégie flaccide dans un cas de pachymeéningite cervicale. Recue de Neur 
logie, 1902, p. 169 

(2) C'est bien 14, comme I’a signalé le professeur Brissaud (Maladies nerveuses 
tome II, Paraplégies flaccides par compression), une confirmation du réle important qui 
les névriles sont parfois appclées 4 joucr au cours des compressions et des sections mé- 
dullaires 
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Nous devons nous demander tout d’abord si a elle seule la paralysic del’ hypo- 
glosse ne suflit pas & déterminer cette hémiparésie vélopalatine et laryngé 
Mingazzini (1) a fait remarquer, a propos d'une observation anatomo-clinique 
compléte, que le trone de I’hypoglosse contient des fibres allant se distribuer a 
quelques muscles du voile. D’autre part, divers muscles, dont l'innervation 
dépend sans discussions de la XIl* paire. peuvent intervenir jusqu’é un certain 
point dans le jeu normal du voile et la corde vocale; en ce qui concerne le 
larynx : la paralysie du thyro-hyoidien est susceptible de modifier la tonicité de 








la corde vocale ; en ce qui concerne le voile : la parésie du stylo-glosse et di 
l'amygdalo-glosse peuvent troubler le mode de contraction du voile. Si la para 
lysie de I'hypoglosse ne nous donne pas une explication suffisante de ces symp- 
tomes, il faut les attribuer a une lésion de la branche interne du spinal, lésion 
chirurgicale ou inflammatoire et résullant, dans ce cas, d'une propagation de 
l'inflammation ganglionnaire. On a vu, en effet, se multiplier depuis quelques 
années les observations des syndromes d’Avellis, de Schmidt et de Jackson, sur 
lesquels M. Lermoyez insiste souvent pour refuser au facial tout role, 

Dans le cas actuel la localisation de la léegére atteinte du facial 4 la portion 
terminale seulement est fort importante, car elle parait bien permettre d’aflir- 
mer que l’hémiparésie vélopalatine ne tient pas & une lésion des branches, 


4) Mincazzini, Archives italiennes d’otologic, 1896, d'aprés Revue neurologique, 1896 
p. 268. 
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issues du facial, auxquelles souvent on altribue l’innervation de certains mus- 
cles du voile. De plus, ’hémiparésie laryngée concomitante peut sembler étre 
en faveur d'une lésion du spinal 

En résumé, nous constatons chez la malade d'une facon certaine une lésion 
le l'hypoglosse, de quelques branches terminales du facial, de la branche 
externe du spinal et peut-étre enfin une lésion plus légére de la branche interne 
du méme nerf 

Lhémiatrophie linguale se rapproche en tous points des divers cas analogues 
signalés dans la littérature. 


OBSERVATION M''te P,.,, sans antécédents pathologiques, est atteinte, 4 lage de 
20 ans, d'une grippe a la suite de laquelle elle garde une adénite rétromaxillaire gauch« 
dont le volume croit lentement sans phénoménes inflammatoires 

Deux ans plus tard, en juin 1904, extirpation de la tumeur, du volume d’un ceuf dé 
poule, de nature bacillaire. 

Un mois aprés lopération, dont les suites semblaient devoir étre parfaites, la malade 
éprouve une certaine peine a mobiliser le bras gauche et quelques légers troubles de la 
parole et de la déglutition ; elle remarque que sonépaule gauche est trés amaigrie et que 
sa langue se dévie du cété gauche 

Flat actuel. — L 
ment incline a droite le menton port vers le coté gauche 

Du cote gauche la ligne du cou forme un angle, l’épaule est aplatie et parait tombante, 
les saillies osseuses sont apparentes et la clavicule dessine enti¢rement ses courbures 
On se rend compte ainsi de l’atrophie compléte du sterno-cléido-mastoidien et d'une 


grande partie du trapéze (faisceau claviculaire) du cété gauche (fig. 2 





‘squ’on examine la malade de face, on voit que la téte est légeér 





Les autres muscles de I’épaule et du bras sont normaux. A la face, les releveurs de 
la moilié gauche de la lévre supérieure sont un peu affaiblis; la malade siffle surtout du 
cote droit, la moitié gauche de l‘orbiculaire est légérement touchée. 

Rien d’autre a la face. Le peaucier se contracte bien. 

La langue, examinée au repos dans la bouche, est manifestement atrophiée a gauche 
et sa pointe est déviée vers le cdté sain. Dans la bouche, la pointe de la langue peut 
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étre portée a droite et 4 gauche et levée vers la voite palatine (mouvement qu'elle ne 
faisait pas lors du premier examen en novembre). Dés que la langue sort de la cavité 
buccale, la pointe est dirigée vers la commissure gauche et n’en peut étre détachée 

Le voile du palais au repos est trés légérement alfaissé a4 gauche et la pointe de la 
luette semble un peu déviée & gauche Dans les mouvements de phonation le cété gauche 
du voile se contracte moins bien que le cété droit, les piliers sont moins tendus 

Le larynx (examiné par le D* Bonnier) présente un léger allaissement de la corde 
vocale gauche 

Pas de troubles de la sensibilite. Pas de troubles sensoriels 

Examen électrique fait le 30 décembre 1904 par le D* Allard 

Face : trés légére diminution des excilabilités électriques du nerf facial inférieur et 
des muscles de son territoire du cété gauche. Les muscles temporal, masseter et mylo 
hvoidien se contractent normalement 

Cou : diminution considérable de la contractilité électrique (faradique et galvanique) 
des muscles sus-hyoidien et omo-hyoidien du cété gauche. Diminution considérable de 
la contractililé (faradique et galvanique) des muscles sterno-cléido-mastoidien et trapeze 
chef claviculaire principalement). Les autres muscles du cou et de l’épaule se contrac- 
tent normalement 

Langue : abolition des excitabilités faradique et galvanique du nerf hypoglosse gauche 
Réaction de dégé¢nérescence dans les muscles de la langue a gauche. 


M. Pirrare Bonnter. — Pour expliquer l’attitude de la corde vocale gauche 
chez cetle malade, ainsi que la torsion légére du larynx vers la droite, on peut 
ne pas invoquer la lésion du spinal. Il suffit de la faillite d'un des muscles ¢lé- 
vateurs du thyroide vers I'hyoide, ou de l’hyoide vers la mandibule, muscles 
innervés par l'hypoglosse, pour que la corde vocale, dans son effort de contrac- 
tion dd au spinal intact, ne trouve plus en avant la contre-extension nécessaire 
a sa rigidité. Elle peut se contracter au maximum, de tout leffort du récurrent, 
sans se raidir et prendre lattitude vocale. Elle se raccourcit, mais ne se tend 


pas. . 


M. J. Baninsk1. — Cette observation montre une fois de plus que l'atrophie 
unilatérale de la langue, ainsi que celle du sterno-mastoidien et du trapéze ne 
provoquent pas de troubles fonctionnels appréciables pour le malade. Si, 
tenant compte de ce fait, on considére de plus que, dans l’hémispasme du cou, 
les contractions spasmodiques du sterno-mastoidien et du trapéze interviennent 
pour une part plus ou moins importante, parfois prépondérante, on est conduit 
a cette conclusion que dans des cas d'hémispasme du cou rebelles aux divers 
modes de traitement médical il est légitime de sectionner le nerf spinal; c’est 
la d’ailleurs, comme on le sait, une opération qui a donné quelques bons 
résultats, qui se sont maintenus plus ou moins longtemps. Il y aurait lieu 
d’opérer de maniére 4 entraver la régénération du nerf et amener une amyo- 
trophie définitive. 


M. Henry Meige. — Je persiste & croire, comme l'a souvent dit M. Brissaud, 
que les interventions chirurgicales doivent étre déconseillées dans les cas de 
torlicolis convulsif. Qu’il s’agisse de sections musculaires, tendineuses, ou 
nerveuses, les résultats publiés jusqu’a ce jour sont loin d’étre probants. Rien 
n'est plus difficile que de préciser les muscles et les nerfs qui entrent en jeu 
dans les torticolis de ce genre; les contractions apparaissent souvent dans des 
muscles qui regoivent leur innervation de sources différentes : le spinal, les 
nerfs cervicaux, le facial et méme I’hypoglosse. D’autre part, il n'est pas rare 
de voir chez le méme sujet les localisations convulsives se déplacer en quelques 
mois d'un muscle a l'autre, et méme d'un coté a l'autre. Dans ces conditions, 


comment préciser la tache du chirurgien? 








Ne 
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Faut-il vraiment encourager les malades 4 courir les dangers d’opérations 
réitérées, dont chacune n’a le plus souvent qu'un résultat éphémére, en créant 
des impotences fonctionnelles qui ne sont pas toujours désirables? Et si l'inter- 
vention opératoire ne doit avoir qu'une action psychothérapique, cela ne suffit 
pas & la justifier. 


X. Macrodactylie congénitale,. par MM. Kaymonp et GronGes GuiLiarn. (Pré- 
sentation de malade.) 


Les auleurs présentent un malade de 59 ans, alteint au niveau de la main 
gauche d'une macrodactylie congénitale. Cette macrodactylie trés accentuée 
porte seulement sur l’index et le médius; ces deux doigts sont déviés vers le bord 
cubital de la main. Les radiographies montrent lhypertrophie osseuse des pha- 
langes, lesquelles presentent aussi des ostéophytes 

Parmi les différentes formes de la macrodactylie les auteurs insistent sur 
existence d'un type clinique spécial réalisé chez leur malade et dans différents 
eas de la lilltérature médicale 

Il s agit d'une macrodactylie congénitale du médius et de lindex avee dévia- 
tion de ces doigts vers le bord cubital de la main et altération des phalangis 
visibles 4 la radiographie. Sans doute on est en présence d'un accident tératolo- 


gique reconnaissant chez ces différents malades une méme cause (1). 


\l. Stase Papillaire post-Méningitique. Guérison, par MM. Vicrorn Covr- 
rELLEMONT et JEAN GaLezowskt. (Présentation du malade.) 


Les méningiles aigués simples peuvent donner naissance 4 des troubles ocu- 
laires variés; quelques-uns ne se manifestent qu’aprés la méningite; la plupart 
débutent au cours decette maladie : tantOtils disparaissent en méme temps que 
la méningile; tanlot ils lui survivent, constituant de véritables séquelles & déler 
minalion oculaire 

C’est un exemple de cette derniére vari¢té que nous désirons présenter aujour 
(hui. 


Cette jeune fille, Agee de 19 ans, a été atteinte, a la fin du mois de mars 1904, d'une 
meéningite cérébro-spinale, pour laquelle elle a été soignée 4 hopital Broussais dans | 
service de M. Gilbert 

Raideur de la nuque, rachialgie intense, céphalée, vomissements, torpeur, léger délit 
constipation et fiévre a 39° et 40° ; telles élaient les manifestations principales de l'atlec 
tion, qui dura une quinzaine de jours. 

Dés le second jour de la maladie, la vue s‘¢tait troublée au niveau de laeil gauche 
le troisiéme jour, la malade n'y voyail plus du tout de cet cil 

Quand elle sortit de 'hopital Broussais, elle conservait les mémes troubl+s oculaires 
et quelques douleurs de téte : c'est pour ces accidents qu’elle entra a la Salpétriére dans 
le service de notre maitre, M Raymond le 5 avril 1904 

Nous ne ferons ici que résumer son observation qui est publice au complet dans la 
thése de l'un de nous 

A son entrée a la clinique, outre divers symptémes parmi lesquels nous cilerons seu 
lement une tres légére héemiplegie et hémianesthésie gauches, toutes manifestations qui 
ont disparu depuis, on constatait chez cette malade l’existence, au niveau de loril gauel 
dk Strabisme et de cécil 

Le strabisme était da a une paralysie de la VI° paire gauche; il existait du nystagmus 
paraiytlique 


1) L’observation detaillée avec pholographies et radiographies sera publi¢e dans la 
Nouvelle Iconographie de la Salpetriere 
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La cécité était due 4 une stase papillaire trés prononcée : la papille était rouge, hyper- 
hémiée et saillante. Elle présentait un aspect radié caractéristique. Les vaisscaux réti 
niens étaient recouverts autour de la papille par des exsudats grisitres qui faisaient 
enti¢rement le tour de la papille. Pas d'hémorragies sur la rétine. Dans l'wril droit, dont 
l'acuité visuelle était absolument normale ainsi que le champ visuel, l’examen ophtal 
moscopique révélail une stase papillaire pareille & celle de lceil gauche. La pupille 
droite réagissait normalement a la lumiére alors que dans l'eeil gauche le réflexe lumi 
neux était aboli 

Une ponction Jom‘aire fut pratiquée dans les premiers jours qui suivirent l’entrée de 
la malade dans le service: le liquide céphalo-rachidien ¢taitelair, mais l’examen micros- 
copique, aprés centrifugation, y révélait existence d’une lvmphocytose évidente, bien 


que discréte 


Ainsi chez cette malade il s’est produit, dés le début des accidents méningés, 
des troubles oculaires graves qui se sont traduits & lophtalmoscope par une 


stase papillaire bilatérale. 


Nous pouvons affirmer qu’il s‘agissait bien de stase papillaire et non d'une simp 
névrite optique descendante, car l'examen ophtalmoscopique, que nous avons pratiqué a 
maintes reprises chez la malade avec le D* Dupuy-Dutemps, montrait une saillic trés 
nette de la papille. En outre, la papille avait cet aspect radié caractéristique de la stas¢ 
papillaire, et des exsudats abondants entouraient la papille et cachaient par places les 
artéres et les veines de la rétine. 

De plus la lésion était binoculaire : la stase était aussi prononcée d'un cété que « 
l'autre et, malgré cela, l’'acuité visuelle était restée normale dans I’eil droit. C’est unc 
caractléristique de la stase papillaire de pouvoir ¢voluer tant6t sans amener de troubles 
de la vision, tantét en provoquant de l'amblyopie ou méme la cécite. 


Le point important sur lequel nous voulons spécialement attirer l'attention 
est que cette stase papillaire a entiérement disparu 


Nous avons pu suivre, de jour en jour, la diminution de la saillie et de la rougeur des 
deux papilles, la résorption des exsudats péripapillaires, en méme temps que |'amélio- 
ration de la vue dans l’eeil gauche. Du 20 mars au 17 avril, l'@eil gauche ne percevait pas 
la lumiére, ne distinguait pas le jour de la nuit et la pupille de cet wil ne réagissait pas 
i la lumiére. A partir de ce moment la vue s’est améliorée rapidement : le 24 avril, la 
malade distingue de cet wil les doigts de la main 4 20 centimétres de distance ; la pupill 
commence a réagir. Le 4 mai, l’acuité visuelle est de 1/2; le 18 mai, elle est de 23. Li 
1 novembre dernier, l'un de nous a de nouveau examiné la malade : l’acuité visuelle est 
normale. L’examen ophtalmoscopique montre que la papille a repris son aspect normal 
dans les deux yeux : il n’y a plus aucune saillie de la papille 

La paralysie du droit externe gauche avait disparu avant la guérison de la stas¢ 
papillaire et la disparition de la cécité de l'@il gauche. 


Ainsi donc, la stase papillaire, dont le pronostic est généralement sombre, 
peut se lerminer par Ja guérison ect la restitution ad infegrum de la fonction 
alteinte. 

En présence d'une stase papillaire, on pense toujours al’existence d'une tumeur 
cérébrale; le fait que nous présentons rappelle que la méningite peut donner k 
méme aspect ophtalmoscopique 

L’un de nous, dans sa thése, a montré que si on rencontre la stase papillaire 
dans la méningite tuberculeuse, il est, au contraire, extrémement rare de la 
rencontrer dans la méningite simple aigué ou dans Ja méningite cérébro- 
spinale 

Dans la premiére forme on constate le plus souvent une simple hyperhémie 
de la papille avec engorgement des veines, pouvant aller jusqu’a la périnévrite 
optique; celle-ci se manifeste par un aspect trouble et louche de la papille, mais 


il n’y a pas de saillie 
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Dans la seconde forme on rencontre, dans certains cas, outre cette périné- 
vrite, une thrombose des veines rétiniennes 

En face d'une stase papillaire, il ne faudra point se hater de porter un pro- 
nostic sombre : lorigine méningitique de cetie stase peut faire espérer une 
guérison compléte et méme rapide comme dans le cas que nous venons de 
relater 

Dans notre cas, la ponction lombaire a pu, en agissant par décompression, 


avoir eu une heureuse influence sur l'évolution de la stase 


M. Brissaup. — La ponction lombaire n’est pas seulement un excellent 
procédé de diagnostic; elle a aussi une valeur thérapeutique ; certains malades 


éprouvent un réel soulagement a la suite de ponctions réitérées. 


\ll. Un cas de Déviation conjuguée de la Téte et des Yeux chez 
une Aveugle de naissance, par MM. J. Desenine et G. Rovssy 


(Cette communication sera pubiée in extenso, comme travail original, dans un 
prochain numéro de la Revue neurologique.) 


\lll. Sur un cas d’association de Gigantisme et de Goitre Exophtal- 
mique, par M. Gitbert BAaLLet 


J'ai récemment, avec M. Laignel-Lavastine, communiqué 4 la Société le 
résullat de examen des organes d'une acromégalique, chez laquelle nous avons 
trouve des lésions d’hyperplasie glandulaire au niveau du corps pituitaire, du 
corps thyroide et de la capsule surrénale. Cette observation concourt a démon- 
trer la solidarité pathologique que présentent entre elles, dans certains cas, les 
glandes a sécrélion interne. Je viens (observer un fait qui pourrait étre consi- 
déré comme une nouvelle preuve de cette solidarité : 

Il s’agit d'une jeune fille de 19 ans manifestement atteinte de gigantisme et 
chez laquelle il y a, en outre, les symptomes les plus classiques de la maladie 
de Basedow. Faut-il rattacher le gigantisme dans ce cas, comme les symptémes 
du goitre exophtalmique 4 l'hypothyroidisation ? L’hypothése est naturelle : il 
est en effet ¢tabli par les fails cliniques (Bourneville, Briins et Grundler) et 
expérimentaux (Gley, Trachewski, Hofmeister, Eiselsberg) que Tablation du 
corps thyroide, par conséquent hyperthyroidisation, entraine l'arrét du dévelop 
pement du squelette. Il serait ralionnel de supposer que l'hyperthyroidisation 
puisse amener un résultat inverse. Mais dans ce cas l'association du gigantisme 
au goilre exophtalmique serait vraisemblablement fréquente, chez les jeunes 
sujets du moins, ce qui n'est pas. Il nous parait plus logique d’admetire dans 
notre cas | i cuincidence d'une double lésion du corps thyroide el du corps pitui- 
taire 

L’hypertrophie thyroidienne a été, en effel, notée souvent dans les cas d’acro- 


mégalie ou de gigantisme : Hinsdale, cité par Launois ct Roy, l’a relevée treize 





fois sur 36 cas publiés par divers auteurs. Entre cette hypertrophie simple, et 
l'hypertrophie avee signe de maladie de Basedow que nous avons constatée, il 
u’y a vraisemblablement qu'une difference de degré ou de modalité. Il nous 
semble done vraisemblable que, dans notre cas, l'association de la maladie de 
Basedow au gigantisme dépend d'une double lésion du corps pituitaire et de la 


glande thy roide 
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XIV. Note sur le Clonus du pied parirritation de voisinage du Fais- 
ceau Pyramidal, sans lésion de ce faisceau, par M. Gi.pert BALLEt 


Jai présenté, il y a deux ans, & Ja Société un malade affecté de céphalée et 
d’amyosthénie, chez lequel je navais pu, a cette époque, porter d’autre dia- 
gnostic que celui de neurasthénie (5 février 1903). Cet homme, alors agé de 
iG ans, était affecté d'un clonus intermittent du pied droit. Ma présentation 
donna lieu & une discussion sur la possibilité de l'apparition du clonus dans 
lhystérie, acceplée par quelques-uns des membres de la Société, niée par quel- 
ques aulres 

J'ai continué a suivre le malade et l'apparition de nouveaux symptomes ou 
l'accentuation des anciens (lymphocytose du liquide céphalo-rachidien, accen- 
tuationdelacéphalalgie, plus tard vomissements) ne tardérent pas ame convainers 
qu’au diagnostic de neurasthénie il y avait lieu de substituer celui de méningile 
a lente évolution 

Le malade continua a4 présenter de temps en temps du clonus du pied droit, 
puis du pied gauche, associé 4 du tremblement des membres et de la langue 

Aprés des phases d’amelioration (paraissant provoquées par la ponction lom 
baire) et d’aggravation, le décés survint le 1 r janvier 1904 


L’autopsie, faite le 2 janvier, montra un épaississement manifeste de la pie-mére a la 
base de lencéphale, sur la face antérieure du bulbe et dela protubérance, le bord intern 
des pédoncules cérébraux et dans l'espace interpédonculaire. A ce niveau, existaient des 
fausses membranes, feuilletées, unies a la méninge coriacée et lardacée. En disséquant 
ces fausses membranes, on déterminait entre elles des logettes qui occupaient tout I'es- 
pace interpédonculaire de la protubérance au chiasma optique. 

Au microscope, ces fausses membranes apparaissaient seulement formées de fibrine et 
de débris nucléaires 

L’artére basilaire était athéromateuse. 

Les ventricules latéeraux étaient dilatés. Leur surface, chagrinéc. présentait de nom 
breuses granulations ¢pendymaires. Celles-ci recouvraient aussi les parois du Hl* ven- 
tricule 

Les méninges de la convexité du cerveau etaient normales. Elles n’adihéraient pas 
lécorce 

Des coupe S$ perpe ndiculaires a l'axe du trone cérébral ont été faites du bulbe, de la 
protubérance, des pédoncules cérébraux, des couches optiques et de la région sous- 
opliyue, 

Sur ces coupes, colorées par les méthodes ordinaires,on constate dans la région inte 
péedonculaire, sur le bord interne des pédoncules et sur la face extéricure de la protube- 
rance cl du bulbe, une méningite chronique syphilitique, dont les lésions caracter.s 


tiques trainées et amas lymphocytiques, periphlébite nodulaire, artérite sont 


maxima dans espace inlerpe donculaire. Contrastant avec les lésions méningées, le tissu 
nerveux sus-) icentl parail intact. Les methodes di Pal, Marchi, Van Gieson ne montren 
aucune lesion du systeme pyramidal 

Nous avons cherché alors si, dans son trajet cortico-pédonculaire ou dans son trajet 
médullaire, le systéme pyramidal avail clé touche. Nous n’avonstrouve nulle part aucun 
lésion appréciable des fibres nerveuses par les méthodes citées, ni des cellules pyrami 


dales de Pécorce rolandique par la méthode de Niss! 


Le clonus du pied, dans le cas dont il s’'agil, ne dépend iil done pas dune 
lesion du faisceau pyramidal, mais semble devoir étre rattaché a une irritation 
des fibres de ce faisceau dans leur trajet pédonculaire par la méningile avoisi- 
nante. A cdlé du clonus par alfération des fibres py ramidales, il y a done un 
clonus par simple irritation de ces libres 


Si nous élions en droit de généraliser daprés les sympltomes observes chez 


notre malade, il y aurait des signes qui permettraient de distinguer le clonus 
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par lésion du clonus par irritation : dans le premier cas, le clonus est permanent 
ou du moins habituel, il s’associe 4 l’exagération du réflexe rotulien ei au signe de 
sabinski; dans le second (chez notre malade au moins) le clonus était intermit- 
tent, limité a l'un des membres, tantdot le droit, tantot le gauche, plus accusé 
peut-étre que dans les cas de lésion organique; il n'y avait pas de signe de 
Babinski, el l’exagération des réflexes tendineux, qui était générale, n'étail pas 
en rapport au genou avec lintensité du clonus 


M. J. Basinskit. — L’observation de M. Ballet vient & l’'appui de lopinion que 
je soutiens depuis plus de dix ans, qui, contestée autrefois par la plupart des 
médecins, tend aujourd’hui a étre accept‘e par la majorité des neurologistes, 
a savoir que la trépidation épileptoide n’appartient ni a l’hystérie ni a la neu- 


rasthénie 


\V. De l’Audition Squelettique, par M. Max EaGer (de Soleure). Travail du 
service du prof. Deseni ne, a la Salpétriére 

Dans notre communication du 3 mars 1904 nous avons défendu la thése que le sque 
lelte avee ses nerfs sensibles joue le méme rdéle vis-a-vis d'excitations sonores soli 
diennes que l'appareil auditif pour les vibrations sonores aériennes. Que cette inter- 
prétation, déduite d’un grand nombre de faits expérimentaux, tombe, ou non, un fait 
certain ne reste pas moins acquis. a savoir que la sensibilité générale est intimement 
liée au fonctionnement de la perception sonore solidienn 

Avjourd’hui nous sommes heureux de pouvoir montrer a la Société un cas chez lequel 
la topographie de l’anesthésiec se préte particuli¢rement bien a une exploration expéri 
mentale et dont l’évolution morbide réalise en elle-méme un experimentum crucis 

La malade est atteinte d’un tabes combiné, d'origine spécitique : Argyll-Robertson, 
douleurs fulgurantes, incontinence partielle, paralysie de la Hl* paire du esté gauchy 
Réflexes patellaires conservés, achilléens exagérés, signe bilatéral de Babinski. Aucun 
trouble de sensibilité aux membres inférieurs et au tronc. Bande radiculaire d’anes 
thésie et d’analgésie longeant Ja face interne de l’extrémilé supérieure droite. Du cété 
gauche cette bande est a peine ébauchée. Trijumeau gauche anesthésique et analgésique 
dans toute sa distribution, excepté un petit ilot au-devant du conduit auditif. Au niveau 
du cuir chevelu lanestheésie est limitée en arriére par une ligne tirée perpendiculairement 
du conduit auditif au sommet du crane 

L’examen de lacuité auditive a donné une congruence presque parfaite entre les deux 
oreilles. Rinné est positif des deux cétés. La voix chuchotée est comprise 4 gauche ct a 
lroite 4 unedistance de cinq métres. Le tic tac d'une montre, a gauche, a 80 centimétres; 
i droite, 4 60 centimétres. Diapason uf a une distance ¢gale de 60 centimétres. 

Les deux oreilles possédent donc une acuité auditive presque égale et d'une intensité 
normale 


ll n’en est pas de méme pour l’audition solidienne. Dans tout le territoire 
anesthésié et uniquement dans son enceinte le diapason ne suscite qu'une faible 
sonorité, ou il n’en suscile pas du tout, selon la puissance des vibrations em- 
ployées. Quand la malade entend elle nous dit que c’est un son trés lointain 
Les points explorés qui donnaient ce résultat sont : le rebord pariétal de l'os 
frontal, la bosse frontale, l'arcade sourciliére, le rebord orbitaire, l’os ma- 
laire, l'apophyse zygomatique, les dents du maxillaire supérieur et inférieur et 
la machoire inférieure. Et ce son faible et trés lointain devient subitement d'une 
sonorité puissante quand nous passons avec le diapason en dehors des limiles 
de l'anesthésie, soit du coté opposé en franchissant la ligne médiane, soit dans 
le cadran postérieur du méme coté (po) en franchissant la ligne auriculo-parié- 
tale, ligne qui représente la limite postérieure de la distribution de la premiére 
branche du trijumeau (voir fig. 4). 
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Cette différence entre le district anesthésié et les régions saines ne se manifeste 
pas seulement au point de vue del'intensité, mais aussi au pointde vue de la dur 
ie la perception sonore. D’une maniére générale la durée de la perception d'un point 
homologue et symétrique du champ normal se comporte avee le point du champ 
inesthésié comme 3: 4, tandis que les points symétriques des deux cadrans pos- 
térieurs po et po’ ont une méme durée et intensité de perception, 

L’anamneése nous a montré que le bras droit est anesthésié par une band 
radiculaire qui enveloppe sa moitié interne. Si nous faisons vibrer le diapason 
sur lolécrane qui est un point de perception sonore par excellence, la malaid 
n’entend rien par ce cdté, mais trés bien par lolécrane gauche, qui nest pas 
inesthésié. Encore ici nous voyons Ja relation étroite qui existe entre perception 
sonore et anesthésie. Aprés avoir constaté cette différence entre le cote anes- 
thésie et le cdté sain (avril 1904), nous avons soumis la malade a une série dk 
piqures au biiodure de mercure. L’anesthésie du trijumeau s’effaca pelit a petit 
el, fin mai, la douleur et le contact étaient sentis quoique toujours a un degré 
moins accentué que du ecdté droit. A ce moment il n’exista plus de différenc: 
vcouslique appréciable ni pour la durée, ni pour lintensité de la perception 
re (voir fig. 2). Ce n'est qu’au niveau du malaire qu’on pouvait encore cons- 
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Les trois schémas donnent la topographie d unesthés sur le crane, correspondan 
trois epoques dilferentes; a iy est la ligne uriculo-par mite posterieure du territor 
inesth xe f. En fig. 1 le cadran anesth¢sique f est en méme tenps sourd pour les vibra 
tions sonores du diapason, tandis que 3 deux cadra tj percoivenl les mémes 
vibrations avec inlensité et durée égales. | 2 lanesthésie a disparu jusqu u 


petit reliquat. Plus de différence acoustique appréciable entre f et /’. Fig. 3: réapparition 


de lanesthésie et avec elle de la surditée par cadran / 


tater une trace de différence. La malade nous quitta et revenait seulement 
iprés une absence de six mois. Durant tout ce temps elle est restée sans traile- 


ment et le dernier examen fait au mois de novembre a révélé a peu de chose 


pres la méme anesthésie qu’'en avril. Avec ce retour de l'anesthesie s'est ce 


1ouveau installé le déficit acoustique (voir fig. 3). 


\Vl. Syndrome labio-glosso-laryngé dans la Maladie de Parkinson. 
par M. A. Soveves 


Il existe dans la maladie de Parkinson des troubles labio-glosso-laryngeés ¢ 
méritent de retenir l’'attention, tant & cause de leur rareté que de leur int 
linique. Les auteurs classiques n’en font pas mention, et les observatiot 
ubli¢es jusqu'ici se compteraient aisément. L. Bruns (de Hanovre), dans 
interessant travail (1), vient de publier quatre cas de ce genre. Il en avail 
relaté avant lui quelques observations isolées. Ainsi, Buzzard (2) cile un cas 


1) Buens, Zur Symptomatologie der Paralysis agitans. Neurol. Centr., 190%, p. 978 
2) Buzzanp, A clin. lect. on skating Palsy. Brain, 1881. 
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paralysie agitante dans lequel on notait une paralysie des muscles de la déglu- 
tition avee dysarthrie et sialorrhée. Dans la thése de Heimann (4), pareil fait est 
aussi indiqué, mais trés vaguement. Sans parler du cas de Bard, cité par Com- 
pin (2). of on vit s’établir au cours de la maladie un véritable syndrome bul- 
baire avee atrophie des muscles de la langue et de la face, il convient de rap- 
peler ici observation de Rouvillois (3), dans laquelle il est dit que la mastication 
et la déglutition sont difliciles, que la bouche est entr’ouverte, le malade ne 
pouvant plus fermer les machoires, et que la langue est difficilement tirée au 
dehors 

D’autre part, des troubles laryngés ont été observés au cours de la paralysie 
agilante. Muller, cité par E. Félix (4), a vu que les cordes vocales pendant la 
phonation se rapprochaient rapidement de la ligne médiane; puis s‘éloignaient 
immédiatement aprés, pour faire quelques mouvements incomplets d’adduction 
avant de reprendre la position de respiration. Rosenberg, cité par le méme 
auteur, a vu dans un cas des contractions se produire le long des cordes qui 
s'allongeaient et se raccourcissaient rythmiquement. Holm (5), dans un travail 
sur les causes, les signes et la marche de Ja paralysie agitante, dit incidemment 
u'il a note dans deux cas une aphonie presque compléte. A l’examen avec I'élec- 
trolaryngoscope on constatait une paralysie des cordes vocales : parésie des 
adducteurs chez l'un des malades, et parésie des adducteurs avec spasmes des 
adducteurs chez l’autre 

Enfin, dans une observation plus récente de Schwenn (6), il est signalé inci- 
demment que la parole et la déglutition devinrent impossibles. 

Mais ce sont la des fails isolés qui ont passé inapercus 

La lecture du travail de Bruns m’a engagé a publier l’observation suivante : 


Un homme de 55 ans fut pris, il y a neuf ans, a la suite d'un refroidissement, d'un 
tremblement de la main droite. Le membre inférieur correspondant ne tarda pas a trem- 
bler et, deux ou trois ans aprés, les membres du cété gauche tremblaient a leur tour 
La rigidité avait suivi le tremblement. Il y a quatre ans, le tremblement s’insialla en 
permanence dans le maxillaire inférieur. Enfin, depuis dix-huit mois sont survenus des 
troubles labio-glosso-laryngés 

Le malade est actuellement arrivé 4 la période d’impotence pliysique : il ne peut ni se 
tenir debout, ni marcher sans étre soutenu par deux aides, ni bien se servir de ses mains 
pour manger et boire.Le seul mouvement facile est l'acte de croiser ses genoux l'un sur 
autre. Cette impotence physique u’est pas enti¢rement expliquée par la rigidité muscu- 
laire; il vy a certainement aussi asthénie d’ordre paralytique 

Le facies et habitus parkinsonien sont typiques : le tremblement des mains et du 
maxillaire inférieur existe au repos et est presque incessant. Il s’exagére considérablement 
dans les mouvements intentionnels et rappelle tout a fait aux membres supéricurs celui 
de la sclérose en plaques. Les membres inférieurs tremblent peu et par intermittence 

La téte, qui ne tremble pas, est lég¢rement inclince a droite. Le visage est impassible, 
sans aucune ride, le front lisse et uni. Les mouvements du front et des sourcils sont a 
peu prés impossibles. Les paupiéres se ferment volontairement mais sans énergie et, pen- 
dant leur occlusion, les supérieures sont animéecs d'un tremblement rapide; une fois 
fermées, les paupiéres ont grand'peine a s‘ouvrir. Les globes oculaires se meuvent dans 


(4) Hemann, These de Berlin, 1888 

(2) Compr, Etude clinique des formes anormales de la maladie de Parkinson. Thése de 
Lyon 1902 

(3) Rovvittois, Syndrome de Parkinson chez les jeunes sujets. Thése de Lyon, 1898 

4) E. Féuix, Les voies aériennes supérieures dans leurs rapports avec les diverses 
maladies. Semaine médicale, 1900, p. 29 
(5) Hou, Analyse, in Revue n trologiqu 1898, P 211 
(6) Scuwenn, Deut. Archiv. fiir kl. Med., 1901 
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tous les sens, mais avec lenteur et sans force. Il n'y a pas de nystagmus. Il y a di 
'épiphora, ayant débuté du coté droit et restant encore plus accentué de ce cote. 

Aux lévres, il y a une paralysie trés nette avec impossibilité de siffler, de souffler, di 
faire la moue, de retenir la salive. Les buccinateurs gonflent les joues, mais le font sans 
grande force. La langue tremble au repos et plus encore dans le mouvement volontaire 
elle ne peut étre tirée hors des arcades dentaires ; elle peut étre portée latéralement et en 
haut, mais avee lenteur et faiblesse; elle ne peut étre mise en goutti¢re, mouvement qui 
était autrefois trés facile. Le voile du palais est asymétrique et tombe plus du cété droit 
que du céte gauche; dans la phonation, il se reléve incomplétement, ct plus a gauche qu'a 
droite. Les constricteurs du pharynx semblent parésiés. L’examen Cu larynx, pratiqué par 
le docteur Chatellier, n’a révélé aucun trouble des cordes vocales. La parole est cependant 
faible et basse; le malade dit qu'il ne peut plus parler, et il faut mettre Toreille prés de 
sa bouche pour lentendre 

Les lévres, la langue ne présentent aucune trace d’atrophie musculaire 

Il s’ensuit une série de troubles fonctionnels : difliculté extréme de la phonation, de la 
mastication et surtout de la déglutition. On est obligé de nourrir le malade avec des 
aliments liquides ou finement hachés. Jamais les aliments ne reviennent par le nez; mais, 
dans la déglutition des liquides, il y a parfois engouement avec secousses de toux. La 
salive s'écoule souvent hors de la bouche, particuliéreme nt par la commissure labial 
droite: cette sialorrhée survient particuliérement quand le malade a la téle penchée, ou 
quand il est pris de secousses de toux. Elle fait défaut quand on lui redresse la tét 

Pas de trouble appréciable de la sensibilit® objective ou subjective. Pas de troubles 
trophiques. Comme troubles vaso-motcurs, il n'y a ni chaleurs, ni sueurs, mais au con- 
traire exquise sensibilité au froid; a signaler un o-déme bilateral des jambes. plus aceusé 
le matin, et que n’explique aucune lésion du cceur ou des reins. 


Les réflexes rotuliens sont exagérés; mais il n’y a ni clonus. ni phénoméne des orteils 
: J 


en ex'ension 

L’état général et viscéral est excellent. Je citerai cependant des crises de toux, sur- 
tout vespérales et noclurnes, exagérées par le décubitus horizontal, durant quelques 
minutes ect survenant sans aucune lésion d’ordre laryngé ou pulmonaire 

Il n’y a aucun trouble intellectuel, aucune modification appréciable du caractére. Peut 
étre le malade est-il un peu plus timide et émotionnable. Il est au courant de l’incura- 
bilité de sa maladie, et il supporte sa situation avec un stoicisme admirable, sans um 
plainte, sans une impatience. Trés instruit et trés intelligent, il se fait lire tous les jours les 


grands philosophes : Descartes, Kant, Spinosa. ete 


lels sont les détails du cas. Il est intéressant a plus d'un titre : par le trem- 
blement intentionnel des mains, tout a fait analogue a celui de la sclérose en 
plaques, particularité qu’avait signalée Gowers et qu’ont retrouvée depuis 
Oppenheim, Peters, Gerhard, Brissaud, Wollenberg, Dejerine, Bechet, Eshner, 
Lamacq, ete.; par le tremblement de la langue; par celui des paupiéres durant 
loeclusion des yeux; par l’aedéme des membres inférieurs dont Ciavaleira (1), 
Saint-Léger, Lecorché et Talamon, Vincent, Alquier (2) ont cité des observa- 
lions; enfin par cet ¢piphora dont je n'ai pas retrouvé d’exemple et qui me 
semble relever d'une cause plutét mécanique qu'hypersécrétoire (lenteur des 
contractions de l’orbiculaire palpébral) 

Mais je ne désirais insister que sur les troubles labio-glosso-laryngés. Les symp- 
tomes paralytiques ou parétiques sont nets et marqués du cdté des lévres, de la 
langue, du voile. Il y a des troubles trés accusés de la mastication, de la déglu- 
tition et de la phonation. 

La sialorrhée est-elle sous la dépendance de ces troubles paralytiques, ou bien 
est-elle la conséquence d'une hypersécrétion salivaire? Je pense qu'elle résulte 


d'un trouble mécanique, di a la parésie des lévres et ala géne de la déglutition 


1) Cravarema, Thésé de Paris, 1872 
(2) Anevien, Recherches cliniques et anatomo-pathologiques sur la maladie de Var- 
kinson. These de Paris, 1903. L’auteur en cite 4 cas sur 32 malades 
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En effet, la sialorrhée ne se produit point quand on reléve la téte du malade 
Celle-ci est-elle penchée, ou bien la faible occlusion des lévres est-elle ébranlée 
par des secousses de toux, la salive s’écoule hors de la bouche, et surtout du 
coté ob la téte est penchée 

Est-ce a dire qu'il ne puisse pas y avoir une véritable hypersécrétion salivaire 
dans certains cas analogues? Oppenheim (4), quia attiré l'attention sur cette 
sialorrhée, pense qu'il s’'agit d’hypersécrétion. Aprés avoir fait remarquer 
qu'Eulenburg était le premier auteur qui edt, en 1898, observé ce symptome, il 
en cite 6 observations personnelles; 5 fois il y avait en méme temps hy perhy drose 
Aussi croit-il que ces deux phénoménes, sialorrhée et hyperhydrose, ont la méme 
pathogénie et relévent tous deux d'une hyperactivité sécrétoire. Bruns a note 
5 fois la sialorrhée sur 74 cas de paralysie agitante. Il est, comme Oppenheim, 
convaincu qu il s'agit la d'une hypersécrétion. « Dans deux cas, dit-il, le symp- 
tome apparut dans le tout commencement de la maladie, alors qu'il n'y avait ni 
tremblemeut, ni faiblesse, ni raideur dans les muscles innervés par le bulbe ». 
« Dans ces deux cas, ajoute-t-il, il ne saurait étre question de sialorrhée par trou- 
bles mécaniques; il s'agit d'un phénoméne bulbaire. 

Egalement d'origine bulbaire seraient les troubles labio-glosso-laryngés que 
Bruns a observés 4 fois sur 74 cas 

Ne pourrail-on pas admettre qu'il s’agit la de troubles pseudo-bulbaires? Il 
faut avouer que l'absence d’atrophie dans les muscles parésiés, et que le début 
unilateral de la paralysie agilante semblent plaider pour une origine cérébrale 
M. Brissaud, considérant les analogies qu’il vy a entre la maladie de Parkinson et 
la paralysie pseudo-bulbaire, pense que la localisation anatomique des troubles 
fonctionnels, sinon des lésions morbides de la paralysie agitante, doit étre voisine 
de celle de la paralysie pseudo-bulbaire. « Une affection offrant, dit-il (2), tant 
de ressemblance avee cetle derniére peut et doit étre causée par une lésion 
localisée dans la méme région... La localisation de la maladie de Parkinson doit 
étre sous-thalamique ou pédonculaire. » 

C'est évidemment une hypothése. Au demeurant, tant que nous ne connailrons 
pas ia lésion de la paralysie agitante, nous en serons réduits aux hypotheses sur 
la localisation anatomique de cette lésion et, par suite, sur la pathogénie de la 


maladie 


M. Desertne — L’apparilion d'un syndrome labio-glosso-pharyngé peut se 
rencontrer au cours de la maladie de Parkinson, comme une complication 
surajoutée; mais de la a en faire un symptome possible de cette affection, il y a 
une grande différence. La stalistique de Bruns — 4 cas sur 74 — n’a pas de 
signilication réelle, étant donné ce fait que beaucoup de sujets alteints de 
maladie de Parkinson sont agés et artério-scléreux, dans des conditions par con- 
séquent favorables 4 la production de la paralysie pseudo-bulbaire. Pour ma 
part, enfin, j’ajouterai qu'il ne m’a pas encore été donné d’observer de paralysie 
bulbaire vraie ou fausse au cours de la maladie de Parkinson 


M. Raymonp. — Il ne faut pas oublier que nombre d'auteurs considérent 
que la maladie de Parkinson reléve d'une altération musculaire. 


M. Durove. — Plus j’étudie la maladie de Parkinson au point de vue clinique 


1) Ovrennerm, Journ. f. Psych. und Neur., 1, 1903 


2) Barssavp, Lecons sur les maladies nerveuses, Paris, 1894 
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et plus je suis porté a la considérer comme l'expression symptomatique d'une 
affection des centres nerveux. Les faits semblables & ceux de M. Souques 
viennent a l'appui de cette conception pathogénique. J’observe un parkinsonien 
présentant du clonus des deux pieds et il n'y a pas de doute sur le diagnostic a 
porter chez lui. 


M. Soveves. — Je ne crois pas qu'on puisse admettre, comme le pens 
M. Dejerine, une simple coincidence. Bruns a noté 4 fois ces troubles labio- 
glosso-laryngés sur 74 cas de maladie de Parkinson. C'est 1a un pourcentage 
bien élévé, qui ne plaide guére en faveur d'une coincidence pure. |'autre part 
dans le fait que je viens de rapporter, il n'y avait aucune espece de symptome 
de ramollissement cérébral, aucun signe de paralysie pseudo-bulbaire. II 
s'agissait uniquement de troubles labio-glosso-laryngés intimement liés & la ma- 
ladie de Parkinson dont ils dépendent 


M. Brissavp. — J'ai observé un cas dans lequel la maladie a débuté par les 
symptomes d'une paralysie labio-glosso-laryngée ; mais celle-ci n'a pas évolu 
tandis que peu a peu est survenu le syndrome de la maladie de Parkinson, Je 
ne crois pas qu'il n'y ait eu la qu'une simple coincidence. Les observations de 


{ 


M. Souques viennent 4 lappui de cette opinion 
On ne peut nicer vraiment que la maladie de Parkinson ait tous les caractéres 
d'une affection organique & marche envahissante. Il n'est peut-étre pas de 


maladie plus irrémédiablement progressive. Si le si¢ge de la lésion analomique 


ne nous est pas complétement connu, ce n'est pas une raison pour nier son 
existence. 

N’en a-t-il pas été de méme pour les névrites, avant que l'on soit parvenu 
a reconnaitre les altérations caractéristiques des nerfs ? 

Pour ma part, je persiste 4 croire que la maladie de Parkinson est bien une 
affection organique et que sa lésion doil ¢tre recherchée dans la région bulb 


protubérantielle. 


M. Pierre Manizr. — Par une coincidence heureuse, un de mes ¢léves 
M. Catola, a fait justement des constatations semblables a celles de M. Souques 
sur les parkinsoniens de mon service 


XVil. La Saliorrhée dans la Maladie de Parkinson, par M. G. Caroa 
(de Florence) 


J'ai eu l'occasion d’étudier dans le service de M. I’. Marie treize parkinsoniens 
dont neuf présentent une sialorrhée plus ou moins considérable. Huit fois ce 
phénoméne coincide avec un tremblement plus ou moins accentué des lévres, 
du menton, de la langue; une fois elle existe sans aucun tremblement de ces 
organes; une autre fois on a, au contraire, du tremblement de ces mémes 
organes sans sialorrhée concomitante. Chez sept malades avec sialorrhée les 
mouvements des muscles de la bouche et particuliérement ceux de la langue 
ne sont pas aussi libres ni aussi souples qu’a l'état normal. 

La dysarthrie est présente dans sept cas, mais elle est intermittente. I! est 


trés intéressant de faire remarquer que chez quatre malades la sialorrhée ne s 


manifeste que lorsqu’ils sont debout ou assis; dés qu’ils se couchent, elle dispa- 
rait complétement. Dans deux cas en méme temps que la sialorrhée disparait 
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aussi le tremblement de la langue. L’analyse de ces faits nous permet d’établir 
que la sialorrhée des parkinsoniens est due aux causes suivantes : 1° tremble- 
ment des lévres, du menton et de la langue; 2° rigidité de ces mémes organes 
et des muscles du pharynx avec perte plus ou moins compléte des mouvements 
aulomatiques de déglutition; 3° attitude du malade. L’attitude en flexion du 
malade empéche a la salive la descente dans la partie postérieure ve la bouche 
t d'y stimuler le réflexe de déglutition ; de plus, elle favorise son écoulement hors 


e 


de la bouche. D’autre part si le ptyalisme est réellement l’expression d'un 
lésion directe du bulbe, on pourrait s’étonner de le rencontrer si souvent isolé- 
ment, sans d'autres phénoménes bulbaires légitimes. En effet, je pense que nous 


1e sommes pas autorisés 4 considérer la raideur et la difficulté motrices des 
muscles & innervation bulbaire comme des symptémes bulbaires vrais, car jus- 
qu'ici les connaissances que nous avons sur la pathogénie de la maladie ne nous 
permettent pas de faire une pareille conclusion. Contre une lésion directe du 
bulbe parle aussi, entre autres choses, le défaut de troubles trophiques et des 
réaclions électriques au niveau de ces muscles. Mais si, comme des récentes 
recherches le voudraient, la lésion primitive de la maladie était localisée dans 
les muscles (Muskelspinnen), on ne pourrait pas non plus donner a ces troubles 
la dénomination de pseudo-bulbaires sans employer ce mot dans une significa- 
tion jusqu’ici inusitée, 

Pour les raisons susexposées je ne peux pas me ranger & la théorie d’Oppen- 
heim et de Bruns qui admettent que la sialorrhée est un phénomeéne bulbaire 


el je pense, au contraire, qu'elle est d'origine mécanique 


\Vill. Examen anatomique du Nerf sciatique dans un cas de Névralgie 
sciatique, par M. Anpré Tuomas. (Travail du laboratoire du prof. Deserine, 
hospice de la Salpétriére.) 


Dans une communication faite a la Société de Neurologie, le 1°" décembre 1904. 
sur un cas de sy ndrome cérébelleux associé & un syndrome bulbaire et suivi 
d’autopsie, j'ai accessoirement rappelé que la malade qui faisait le sujet de cette 
communication avait été atteinte de névralgie sciatique qui s'était maintenue 
avec la méme intensité jusqu’a sa mort. 

\ lautopsie, j'ai prélevé la plus grande partie du sciatique sur son trajet 
crural, et j'ai constaté déjaal'oil nu que le nerf était considérablement augmenté 
de volume particuli¢rement au niveau de la partie moyenne de la cuisse. Une 
section du nerf au méme niveau démontrait que le trone nerveux était entouré 
d'une épaisse gaine conjonctive. Des sections pratiquées a divers niveaux lais- 
saient en outre remarquer que la surface de section était inégalement colorée, 
les faisceaux blanes étant dissociés et séparés par des taches d’un gris rosé, 
rappelant l’aspect des plaques de sclérose, disséminées irréguli¢rement sur le 
névraxe dans la sclérose multiple. 

L’examen histologique de divers segments a donné les résultats suivants : 


La ot le nerf est le plus volumineux, on constate que l'épinévre et le tissu interfasci- 
culaire sont constitués par un tissu conjonctif 4 mailles plus ou moins larges, dont un 
grand nombre sont remplies par des boules de graisse; mais quand on compare les coupes 
colores par la méthode de Marchi, avec les coupes colorées par le picrocarmin ou 
rhéematoxyline-éosine, on peut s’assurer que ce tissu cellulaire n'est pas exclusivement 
infiltré par de la graisse et que certaines mailles prennent une coloration légérement 
rosée par le carmin sans prendre la coloration noire par l’acide osmique 
De cette prolifération abondante, ou plutét de cetle distension du tissu cellulaire inter- 








140 REVUE NEUROLOGIQUE 


fasciculaire — disposition qui rappelle celle du tissu d’cedéme il résulte que les fasci 
cules sont en quelque sorte dissociés et plus écartés les uns des autres qu’a l'état normal 
Chaque fascicule est entouré en outre d'un anneau de tissu fibreux qui n’est autre qu 
le périnévre trés épaissi; mais les fibres ne sont nullement dégénérées, comme on peut 
s’en assurer sur les coupes colorées par la méthode de Pal et par la méthode de March 
L’épinévre n’est pas fibreux, il est en quelque sorte remplacé par le tissu cellulaire qui 
engaine le nerf. A leeil nu cette gaine paraissait constituée par du tissu fibreux résistant 
et lexamen histologique nous a fort surpris en nous révélant sa constitution celluleuss 
Les vaisseaux sont pour la plupart trés malades, leur paroi est épaissiec, ils sont atteints 
d’'endo et de périvasculite; les artéres paraissent plus malades que les veines et les obli- 
térations artériclles par végétation de l’endartére ne sont pas rares; la membrane élas 
tique elle-méme est rompue par places. A mesure qu'on se rapproche de l'extrémité infé- 
rieure du trone du nerf sciatique, la gaine disparait peu a peu, mais le tissu interfascicu 
laire conserve le méme aspect et la méme structure histologique : méme inliltration 
mémes Iésions vasculaires, méme épaississement du périnévre, méme intégrité des fibres 
Nous n’avons malheureusement pas pratiqué l'examen histologique des nerfs périph« 
riques ni du plexus, mais nous avons examiné sur des coupes microscopiques sérices les 
racines et les ganglions correspondants et nous n’avons trouvé sur leur trajet aucun 
lésion, soit interstitielle, soit parenchymateuse. Cet examen s‘imposait d’autant plus 
dans le cas present qu’il existait une méningite assez intense sur toule la hauteur de la 
moelle; mais elle n’était pas plus marquée au niveau de la région lombosacrée qu’aux 
autres régions : elle l’était méme beaucoup moins qu’a la région dorsale; elle ne l'était 
pas davantage du cdté de la névralgie sciatique que du cété opposé, ct enfin il n’existail 
aucune dégénérescence dans la zone radiculaire des cordons postérieurs sur toute la hau 
teur de la région lombosacr e 


I] existait encore un fait intéressant dans la présente observation, c'est la 
topographie des troubles de la sensibilité qui étaient prédominants sur la fac: 
externe du membre inférieur et se rapprochaient trés nettement de la topogra- 
phie radiculaire. Cependant les troubles de la sensibilité remontaient assez haut 
sur l‘abdomen et sur le trone et pouvaient étre expliqués différemment par la 
coexistence d'une lésion de la moelle du cété opposé 

I] s’'agissait done chez cette malade d'une névralgie typique du nerf sciatique 
(avec les points de Valleix et le signe de Laségue) occasionnée vraisemblable- 
ment par la lésion que nous avons décrite sur le trajet du nerf sciatique : la 
pathogénie en est difficile & expliquer; mais 4 notre avis, et en raison de lew 
intensit’, les altérations vasculaires n'ont pas élé étrangéres 4 lédification de 
cette lésion par les troubles circulatoires et l'état dystrophique qu’elles ont occa- 
sionnés. Les lésions vasculaires ressemblaient assez a celles que nous avons 
observées dans les méninges et la moelle de la méme malade, et nous ne sommes 
pas éloigné d'incriminer la syphilis pour les unes et les autres. 

Cette infiltration graisseuse et «edémateuse évoque le souvenir de l’infiltration 
cedémateuse signalée par Catugno, mais contestée dans ce cas par beaucoup 
d’auteurs qui en ont fait une altération cadavérique. Pareille interprétation ne 
pourrait s'appliquer a notre cas qui est trés comparable a celui publié autrefois 
par Leudet (1873). La aussi il s‘agissait d'un épaississement du névriléme et di 
l'accumulation de graisse dans les espaces interfasciculaires autour de tubes 
nerveux qui paraissaient sains. 


XIX. Examen anatomique d'un Tabes a début sphinctérien, |)! 
MM. Anpré Tuomas et Rosert Bine (de Bale). (Travail du laboratoire du protes- 
seur Desert Ne, hospice de la Salpétriére.) 


Nous avons pu examiner dans le laboratoire de M. le professeur Dejerine la 


moelle d'une tabétique dont l’observation clinique présentait des particulariles 
assez intéressantes. Il s’agit en effet d'un cas de tabes ayant débuté par la para- 
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lysie des sphincters rectal et vésical et des troubles de la sensibilité a topographie 
radiculaire correspondant au cone terminal. L’observation clinique a été publiée 
en 4897 dans la thése d'Ingelrans sur les formes anormales du tabes dorsualis. 
puis reprise et continuée dans la Sémiologie du syst¢éme nerveux de M. Deje- 


rine. Nous empruntons a ces deux ouvrages les notes suivantes 


La malade, Louise B..., 45 ans, entre en octobre 1896 dans le service de M. Dejerine, a 
la Salpétriere, en se plaignant d'incontinence urinaire et alvine 

Les antécédents héréditaires ne présentent aucun intérét. Comme antécédents per 
sonnels, il n’y a & mentionner que la coqueluche et lincontinence d'urine dans |'enfance, 
et plus tard une entérite et une bronchite 

Réglée vers 17 ans, de fagon normaie, elle s’est mari¢e 4 35 ans. Pas de grossesse, pas 
de syphilis avouée. 

Vers 1894 elle a commencé a ressentir des élancements douloureux du cété du reetun 
Vers octobre 1895 apparait incontinence d’urine qui inquiéte beaucoup la malad 
Elle était diurne et nocturne; urine ne s’échappait pas par gouttes 
appréciable 4 intervalle de plusieurs heures. La malade n’en avait pas conscience et n¢ 
sapercevait quaprés qu'elle ¢tait mouillée. Six mois plas tard, le sphincter anal s: 
prend a son tour: le tout sans douleurs, ni autres symptomes, sauf peut-¢tre un peu de 


, mais par quantile 


faiblesse dans les jambes; elle montait difficilement sur une chaise, par exempl 

\ peu pres a la méme époque, elle remarqua un fait singulier : dans les rapports 
sexuels, elle n’avait plus aucune sensation, pas méme celle de la présence du pénis dans 
le Vagin; son mari, dit-elle, était oblige de la préveni 

Depuis son entrée a lhopital, en octobre 1896, elle se plaignit de douleurs dans les 
cuisses et les pieds. douleurs rapides, ne ressemblant pas a des lancées, mais aigués 
comme des éclairs, durant une nuit et re prenant aprés quelques jours d’inter valle; quel 
quefois des douleurs dans le trone ct les bras. Rentrant en permission chez elle. ell 
’ evait qu’elle trébuchait la nuit dans sa chambri 

iS le service la malade recoit 4 grammes d‘iodure par jour. L’incontinence des feces 


rait pour ne réapparaitre qu'une fois. L’incontinence urinaire persiste compléte. La 
wade marche aisément, sans soutien, mais elle se fatigue vite 
tlle se tient assez bien debout sur une jambe les veux ouverts, mais dés qu’ lle les 
rme elle tomberait si clle voulait persister 
Acuité visuelle normale; myosis trés accentué avee signe d’Argyll-Robertson, Hyperes- 
thesic culanée au niveau de la ceinture: celle ne peut plus supporter un corset et doi 
lenouer fréquemment ses upons 
Nulle part il n'y a d’anesthésie, sauf en une région bien circonscrite ot la sensibililé est 


hol } ] 


ibole sous tous ses modes. Cette région comprend tout le perinee, une parle de la fact 


externe des grandes lévres, une trés légére élendue de la face interne des cuisses a la 
partie toute supéricure, et la région péri-anale dans un rayon de quelques centimetres (1 
Kn tous ces points le contact des doigts n’est pas senti, de méme que la piqtire d'un 
epingle. Le vagin et la région du rectum accessible offrent la méme anesthésie 
Les reflexes rotuliens existent, plutét exagérés. Pas d'autres symptomes. Pas de clonu 
1 pied 


En 1900, l'état de la malade présente certaines modifications. L’anesthésie génila 


ibsolue pendant le coit a disparu, mais souvent il se produit encore de lincontinencs 
d'urine et des matiéres. Réflexes patellaire et achilléen du cdté droit conserves, mais 
faibles; & gauche, abolition de ces réflexes. Réflexe cutané plantaire normal. Reflexes 


olécraniens abolis. Léger ptosis. plus accusé a droite qu’é gauche. Myosis intense avex 


signe d’Argyll-Robertson. Station debout sur une seule jambe impossible La marel« 
pendant l’ocelusion des yeux est trés diflicile ct normale les yeux ouverts. Musculatur 
des membres inférieurs normale comme volume et comme force. Les troubles de la sen- 
sibilite tactile, douloureuse et thermique sont encore toujours tres nettement limites au 
domaine des Ile et [Ve racines sacrées (fesses, périnée, anus, organes génitaux) et sont un 
peu plus intenses 4 droite qu’a gauche. De plus, on trouve aux membres supérieurs des 
troubles de la sensibilité limités 4 une partie du domaine des I, II* et [ile racines dorsale= 

Depuis, la malade a été perdue de vue. Sortie du service, elle a clé atteinte et est mort 


} 
1 


e paralysie générale, sans que nous ayons des renseignements sur l’évolution ultérieurs 


(1) Sémiologie du sysléme nerveus DeseRineE, fig. 253 et 253 bis, P 958 
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de ses symptémes morbides. Mais du moins son névraxe est revenu au laboratoire de 
M. Dejerine, et examen que nous en avons fait a pu mettre en évidence quelques p 
ticularités anatomiques qu'il est intéressant de rapprocher des particularités cliniques 
ju’avait présentées le cas 

Il s‘agit, sil’on veut, d'un tabes combiné, car outre la sclérose des cordons postérieurs 
nous avons constaté une forte dégénérescence dans les cordons latéraux des deux cotes 
De plus, certaines régions de la moelle sont attcintes de leptoméningile assez prononcée 
ces! surtout au niveau des ravines sacrées que l’¢paississement, l'infiltration et l’injection 
de la méninge sont considérables: c’est la que ces lésions atteignent leur maximum. Les 
coupes des régions lombaire et dorsale ne montrent en etlet que des foyers de ménin 
site bien mcins accusés; ce n'est qu’a la périphérie de la moelle cervieale que l'atlection 
de la pie-mére spinale augmente de nouveau d’intensité, sans atteindre toutefois 
jue l’on constate a la surface de la moelle sacrée. Nous relevons done comme premicre 


particularité Lopographique des lésions cette méningite atteignant son maximum dans les 


régions terminales de la moelle, contrairement a ce que lon est habitué a voir dans la 


meéningile concomitante du tabes, méningite qui ¢pargne précisément la moelle sacré¢ 
udu moins n’y est que tres peu marqué: 

Dans notre cas, la prolifération inflammatoire de la méninge est particuliérement forte 
i la surface antéricure de la moclle sacrée, ot: elle englobhe méme les racines motrices qui, 
surtout au niveau de la [V©® sacrée, conticnnent un certain nombre des fibres dégéncrées 
et offrent de plus une prolifération notable de leur tissu conjonctif interstitiel. Par contre 
les cellules des cornes anlérieures sont intactes ° 

Les lésions des racines postéricures qui dans toute la hauteur de la moelle n'ont qu'une 
intensité moyenne prédominent également a la région sacrée. La méme prédominance s 
manifeste dans laffection des cordons postérieurs. Elle aussi a son maximum dans la 
moclile sacrée, sans y atteindre dailleurs un degré trés fort, a l'exception des zones radi- 
culaires avoisinant la corne postéricure, qui sont trés prises dans la moelle sacree et 
encore a la hauteur de la V° lombaire. Plus haut, dans la moclle lombaire supéricure et 
dorsale, les zones radiculaires ne sont plus que modérément dégéenérces et entin presqu 
indemnes dans la moelle cervicale. A part cela, l'aspect des cordons postéricurs est celui 
du tabes banal 

Quant aux résultats de examen histologique des ganglions rachidiens de notre tal 
tique, ils ont été publiés par lun de nous (Thomas) en collaboration avec Hauser dans 
"'Iconographie de la Salpetriére en 1904. Rappelons que les ganglions de la région sact 
présentaient des altérations cellulaires trés intenses, un trés grand nombri 
ayant compléetement disparu, et parmi les autres beaucoup présentant toutes 
de l’atrophie. Le tissu interstitiel était ¢paissi ou transformé en masses hyalines. Les 
altérations, quoique de méme ordre, étaient moins marquées a la région lombaire, 
encore moins a la région dorsale (fig. 4) 


de cellules 
les phases 


Quant 4 la lésion des cordons latéraux, il nous faut avant tout appuyer sur le fait qu’ell 
nest pas systématique. Elle comprend en eilet des parties plus ou moins grandes 
faisceaux pyramidal croisé, antéro-latéral et cérébelleux direct, seuls ou réunis. Sut 


s 


i 
| 
coupes, elle forme en général un champ cunciforme a base périphérique; pourtant, il vy a 
des dillérences trés notoires d'extension et d'intensité de la sclérose, non seulement d'un 
cordon latéral a l'autre (celui de droite est presque partout ie plus atteint), mais aussi 
d'un segment médullaire au suivant. Dans la moelle cervicale supérieure la 
cordons latéraux diminue d’intensité et au niveau du bulbe il n’y a plus trace de sclérose 
dans les pyramides et les faisceaux cérébelleux 


ésion des 


Si les dégénérescences des cordons Jatéraux ne peuvent étre considérées comme sys! 
matiques, elles ne sauraient non plus éire mises sur le compte de la méningite, l’intensite 
des deux lésions n’étant nullement proportionnelle, ni expliquée par des troubles circula 
toires. Car si nous voyons dans la partie sclérosée des vaisseaux a paroi épaissie par des 
processus d’endoartérite ou de périartérite (lésion fréquente dans toutes les parties dex 
nérées des centres nerveux), nous o’avons pu constater l’oblitération vasculaire qui seule 
pourrait fournir une donnée pathogénique suffisante. Nous n’atlachons pas grande im 
tance au fait que la prolifcration interstitielle est en général plus marquée dans les cor 
dons latéraux que dans ceux de Goll et de Burdach : car sur de nombreuses coupes 
l’aspect histologique des parties sclérosées est presque identique dans les uns et 
les autres; et souvent, l'aspect histologique d'un tissu cicatriciel ne saurait permettr 
d’affirmer si la destruction du parenchyme a été due jadis 4 une inflammation ou bien a 
une dégénérescence simple. Ce qui a plus de valeur pour l’appréciation pathogénique du 
processus, c’est le fait que dans beaucoup de nos coupes la coloration au carmin nous 4 


ns 
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fail remarquer une grande quantité de cylindraxes conservés malgr la disparition de 
leur gaine qu’accusait la méthode de Weigert. Il cst intéressant de rap, rocher cette 
constatation de celle que Nageotte a faite au cours de son étude sur la m ngomvélite 





diffuse dans le tabes : « Les evylindraxes sont en effet dénudés et altérés, mais non dé- 
truits. » Il y a certains rapports avec le processus de la sclérose en plaques 

Mentionnons encore que dans toute la hauteurde la moelle le canal central était ouvert 
dilaté, et son épendyme trés épaissi. 


Pour tirer les conclusions de l’examen du cas dont nous venons de rendre 
compte, disons d’abord qu'il est inléressant de voir que dans un cas de tabes 
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ayant débuté cliniquement comme « tabes du cone terminal » les lésions des 
fibres et des racines, ainsi que la méningite concomitante, prédominent dans !a 
partie terminale du névraxe. Cette prédominance est relative; car comme inten- 
sité absolue, la sclérose des cordons postérieurs de notre cas n'est pas trés 
marquée. Nous avons vu, dans la moelle sacrée de tabétiques n'ayant pas pré- 
senté de troubles recto-génilo-urinaires aussi accentués ni aussi précoces, une 
intensilé de lésion autant et méme plus grande ; aussi nous gardons-nous bien 
d’établir un rapport trop étroit entre lévolution clinique de la maladie et les 
lésions que l'autopsie a révélées. La tendance a paralléliser les troubles de la 
sensibilité chez les tabétiques et les lésions visibles dans leurs racines et cordons 
postérieurs par les méthodes de coloration de la myéline est en général trop 
grande; il faudrait pouvoir se rendre compte, mieux que ne nous le permettent 
nos méthodes actuelles, de l'état anatomique du cylindraxe. Et dailleurs ne 
peut-il y avoir dans le tabes, outre les lésions de la structure des éléments ner- 
veux, des troubles fonctionnels dus & une intoxication n’ayant pas encor 
abouti a l’altération anatomique? 

La déegénérescence des cordons latéraux surajoutée aux troubles radiculaires 
de la région sacrée ne peut-elle. & son tour, avoir eu une influence sur les 
troubles des réservoirs? 

Les lésions observées dans les racines au niveau de la région sacrée ont dd, 
en toul cas, jouer un role dans la production des troubles sphinctériens, et 
d’autre part, dans cette discussion, il faut faire certaines réserves a cause de 
l’absence d’examen des nerfs périphéphériques, que nous n’avons pu praliquet 
et qui aurait peut-étre jelé une cerlaine lumiére sur la genése des particularilés 


anatomocliniques de notre observation 


\\. La Migraine commune, Syndrome Bulbo-protubérantiel a ¢tio- 
logie variable, par M. Léoro.p Lévi 


(Cette communication sera publiée tn extenso comme mémoire original dans 
un prochain numéro de la Revue new oloyique.) 


\Xl. A propos du réle pathogéne de la Simulation, par M. C. Fen 
Anorexie, suite d’arrét volontaire de l’alimentation, par M. Ginot 
(d’Aurillac) 


\ lappui d'une note que j’ai publiée sur le role pathogéne de Ja simulation 
(Revue de Médecine 1904, p. 189), je communique a la Société de Neurologie 
une Observation de M. le docteur J. Girou, chirurgien de ‘hépital d Aurillac 


Mile X..., née a la fin de 1883. Grande, bien portante, plutot grosse que maigre, n'ayant 
eu d’autre maladie que les maladies contagieuses banales de lenfance, quelques-un 
trés légeres; a été réglée trés réguliérement jusqu’en juin 1902. 

Son pere et sa mére vont trés bien, ainsi que sa seeur; du edté maternel il y a quel 
ques antecedents névropathiques 

En février 1902, elle assiste & un mariage; ses amies lui font remarquer qu'elle es 
la plus forte d’elles toutes, et la menacent en riant de devenir aussi grosse que la 
mariée qui était une de leurs amies et extraordinairement musclée pour son age 

Quelyue temps aprés, ses parents remarquent qu'elle mange moins, et qu'elle maigril 
Puis en juin, elle a une suspension des régles et en novembre leur disparition totale 
Elle prétend du reste n'étre pas malade. Quand on insiste pour la faire manger, ell 
déclare n’avoir aucun appélit, ou elle proteste qu'elle a mangé plus que les autres per 
sonnes. Elle sort, se proméne, méne la méme vie qu’avant, mais son humeur devient 


triste et facilement excitable 
91)2 


Sa maigreur me frappe quand je la trouve, et je prends sur moi (novembre 1902 
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d’en parler 4 ses parents. Ils me racontent ce qui précéde, sauf les détails de la noce, 
qu ils ignorent, et me disent qu'elle se refuse 4 me voir, déclarant qu'elle n'est pas malade. 

En janvier 1903, je la vois trés amaigrie. pesant 37 kilos environ, assez colorée; je ne 
trouve rien dans aucun organe. Sa mére me raconte qu'elle digére mal, car, ‘mmédiate- 
ment aprés chaque repas, elle est forece d’aller aux cabinets, et elle y reste fort longtemps, 
Mais la malade explique qu'elle éprouve le besoin trés net d’aller a la selle, et que, ses 
matiéres étant trés dures, elle a des efforts prolongés avant d’avoir une selle 

En avril, la situation a empiré, elle ne pése plus que 33 kilos. Je la vois avec un 
confrére qui croit trouver des signes d’adénopathie trachéo-bronchique (mais elle ne 
tousse pas) et craint en méme temps une lésion des cornes antérieures de la moelle, 
les muscles étant atrophi¢s. Elle offre absolument l'aspect d’une poliomyclite anté- 
rieure, type Aran-Duchenne, avec tous les muscles atteints. Pas de stigmate d'hystérie 
Pas de modification des urines. Nous essayons les peptones, la poudre de viande, et 

Quelques jours aprés, son pére me fait remarquer qu'elle prend, de peptone ou de 
poudre de viande, la moitié de ce que nous avons prescrit. Quand on lui fait remarquer 
que tel plat est trés nourrissant, elle ne fait aucune observation: mais la premiére fois 
qu'il reparait sur la table, elle refuse d’en manger sous prétexte de dégodt invincible 

\ la fin d’avril elle part pour la campagne. Peu de jours aprés son arrivéec, on len 
tend faire des efforts pour vomir dans les cabinets aprés le repas. On y entre. Elle se 
fiche, puis a une détente nerveuse brusque et elle raconte, en pleurant, a sa mére, les 
moquerics de la noce de février 1902. Elle ajoute que depuis, pour maigrir, elle a mang: 
le moins possible, et de peur que ce soit encore trop, elle est allée, a ses deux princi 
paux repas, et souvent aux trois, vomir au water-closet son repas. Ces vomissements 
provoqués ont duré quatorze mois 

ls cessent & partir de ce jour-la, mais on ne peut obtenir d’elle une alimentation 
plus copieuse ou plus substantielle. Elle reprend des forces et du poids. On a k 
malheur de dire devant elle qu'elle a gagné quatre kilos en un laps de temps assez 
court. Immédiatement elle réduit son alimentation, et rien ne peut vaincre son entéte 
ment 

\ la campagne elle va dans une maison d'hydrothérapie, mais le traitement moral est 
mal dirigé, ou méme manque absolument, et la saison reste a peu prés sans effet. 

Cependant elle a engraissé un peu. A son retour a Aurillac, une amie I’en feélicite 
lmmediatement nouvelle diminution de lalimentation. Mais la pratique des vomiss: 
ments n'est pas reprise, et elle est surveillée altentivement par des parents fort intelli- 
gents 

En décembre 1903, elle a une syncope alors que son poids est redescendu a 33 kilos. 
Elle a peur, se voit a la veille de mourir, demande pardon de son suicide, et elle s 
décide a s‘alimenter. C’ctait la fin du caprice. 

Mais, malgré tous ses efforts, elle est restée anorexique; elle ne peut pas digérer 
facilement toute espéce d’aliments. La viande ne peut ¢étre prise qu’en petite quantiteé, 
parce que l'appétit est trés faible. Cet état dure encore aujourd'hui (3 décembre 1904 

Cependant elle a engraiss¢, a repris l’embonpoint moyen d'une personne de son Age 
(34 kilos). Son caractére est redevenu gai. Mais ses régles ne sont revenues tres faibles 
qu'a la fin de mars, quoiqu il n’y ait pas de siznes de chlorose 

ll est remarquable que, malgré ses nombreux vomisscments provoqués, elle n’a 
jamais vomi spontanément, et n’a jamais eu d’éructation nide pesanteur d’estomac, 
mais de l'anorexie et de la bizarrerie de goat. 


X\\ll. Hémicanitie chez une Hémiplégique, par M. Burissavp. (Présentation 
de photographies.) 


La malade dont je présente la photographie a la Société a été alteinie il y a 
deux ans, al’age de 74 ans, d'une hémiplégie droite avec aphasie transitoire 
Aprés un court séjour dans notre service elle quitta I’hdpital, puis nous est 
revenue il y a six mois; son élat s’était un peu modifié, en ce sens que la con- 
tracture du membre supérieur s’était exagérée ; de plus, du cété de la paralysie, 
les cheveux avaient & peu prés complétement blanchi, alors que du cété sain 
les cheveux étaient et sont encore simplement grisonnants. L'hémicanilie 
s‘'arréte sur la ligne médiane — et s’étend a toute la moitié droite du cuir che- 
velu 
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XXIII. Sur l'état des Neurofibrilles dans l’Epilepsie, par M. Aovirn 


J’ai étudié, a Vaide de Ja méthode de Ramon y Cajal, divers points de l’éeorce 


cérébrale ct rébelleuse, et de la ecorne d’ Ammon de quatre épileptiques du ser 
tice de M. Raymond : deux étaient mortes a lage de 23 et 25 ans, en état 
de mal: les deux autres avaient succombé, aux ages de 22 et 45 ans. a des 
infections aigués. Dans ces quatre cas, les neurofibrilles ne présentaient aucun 
altération, nia l’intérieur des cellules, ni en dehors d’elles méme dans la zone 
tangentielle. Toutefois, il existait quelques adhérences méningées anciennes 
en certains points avec quelques foyers de sclérose superficielle et de petites 
érosions superficielles présentant une certaine analogie avee ce qui a été décrit 
récemment sous le nom « d'état vermoulu du cerveau », plusieurs de ces éro 
sions élant dues nettement a de petites hémorragies sous-pie-mériennes. Ce 
nest qu’aux points ou exislaient ces lésions corticales que les neurofibrilles 
faisaient défaul 


XXIV. Scoliose alternante avec Lombo-sciatique droite, par M Heyny 
Meice. (Présentation de photographies.) 


Depuis les travaux de Ballet, Babinski, Brissaud, Lamy, Souques, Hal- 
lion, ete., on sait que des déformations du trone accompagnent souvent les 
scialiques. Tout de suite il importe de rappeler que si ces déformations coexis 
tent souvent avec des névralgies du nerf sciatique, elles ne sont pas nécessaire- 
ment liées a ces derniéres; on peut les observer dans le lumbago. La scialique 
d’ailleurs est une névralgie non du seul nerf sciatique, mais du plexus lombo- 
sacré (Brissaud). On admet couramment deux types cliniques : la scoliose crois¢ée, 
dans laquelle le trone s’ineline du eété du membre sain, et la scoliose homologue 
(Brissaud), dans laquelle l'inclinaison du trone se fait du cété du membre 
alteint de sciatique; cette seconde forme appartiendrait surtout aux sciatiques 
spasmodiques 

Il existe un troisiéme type clinique, moins connu que les précédents, décrit 
sous le nom de scoliose alternante 

Remak, Higier, Krecke, Seiffer, Capuccio en ont rapporté des exemples 
C’est un cas dle ce genre que nous avons eu l'occasion d’observer dans le service 
de M. Brissaud, a |'Hdétel-Dieu. 

Voici d’abord l’observation résumée de ce cas : 


Hlomme de 32 ans, fondeur, entré le 10 juin 1904, salle Saint-Charles, a lHotel-Dic 

Le 15 avril, pendant son travail, il ressentit subitement une douleur dans les reins 
ce « tour de rein » l’obligea a quitter l’atelier. [| souffrit beaucoup pendant cing jours 
C’était une sorte de lumbago. Il commengait 4 aller micux, quand il éprouva une dou 
leur dans la fesse et la cuisse droites se prolongeant jusqu’au creux poplité. On lui fit 
des pointes de feu sur le trajet du sciatique et on l’électrisa. Au bout de deux mois, les 
douleurs. sans disparaitre complétement, devinrent supportables. Puis elles augmen- 
terent de nouveau quelques jours avant l’entrée a l'h5pital 

A l’examen, on retrouve tous les signes de la névralgie sciatique, les points doulou 
reux (fessier, trocantérien, poplité). Signe de Laségue. La douleur est continuelle ave 
paroxysmes, surtout au lit. Ce sont alors des élancements qui partent de la fesse et 
descendent vers la cuisse. Entre les accés, le malade accuse une sensation d'engourdis 
sement pénible. De temps en temps il a des crampes, des soubresauts douloureux dans 
les muscles de la jambe et du pied, rarement dans ceux de la cuisse. Le réflexe pate! 
laire droit est un peu plus vif que le gauche. Mais il n'y a pas d’atrophie musculaire 

Voila pour la sciatique 

Quant a la déformation du tronc, elle est, avons-nous dit, alternante. Le plus souvent 
le trone est incliné a droite (cété de la sciatique) et léegerement penché en avant; mais, a 








au 
ar’ 
rel 


ph 


un 
tél 
col 
sul 
du 














SOCIETE DE NEUROLOGIE 147 


d'autres moments, le trone s’incline 4 gauche (cété sain). On constate donc alternatire 
ment une scolios homologu el une scoliose croisee 


Ce qui est digne de remarque, c'est la facon dontle sujet fait passer son trone d'un 
position 4 l'autre. Il est absolument incapable d’y parvenir dans la station debout et 
sans appui. Mais il y parvient, en s’appuyant de toutes ses forces avee les deux mains sur 
ine table ou le dossier d’une chaise. Il supporte alors sur ses bras tout le poids du haut 


de son corps, en méme temps qu'il se met en station sur la jambe gauche. Puis il fail 
dit-i tourner ses reins comme sur un pivol», ect ea eilet il porte son bassin en avant ct 
gauche, Cette rotation cffectuce, le trone peut s‘incliner & gauche et le malade peut d 
nouveau se tenir delout sans appui: il offre alors le type de la scoliose s iatique croi 


see. Il peut rester dans cette position un certain temps; il préfére cependant le typ 
homologue, et pour y revenir il est obligé de recourir 4 la méme manceuvre, mais en 


sens imverse,. 


Pour bien rendre compl de cette scoliose alternante, nous avons eu l’idée de 


photographier les deux positions du trone sur une méme plaque, en donnant 
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au malade le temps de passer de l'une & l'autre entre les deux poses. C’est la un 
artifice photographique fort simple, encore inusité en clinique, et qui peut 
rendre des services lorsqu’il s'agit d’apprécier les déplacements réciproques de 
plusieurs segments du corps 

On remarquera d’abord que l’inclinaison a droite (cété de la sciatique) est 
un peu plus accentuée que l’inclinaison a gauche (cété sain). La courbure ver- 
tebrale dans la région lombaire est peu accentuée dans les deux cas. Et la 
courbe dorsale en sens inverse est presque nulle. La compensation se fait 
surtout dans la région cervicale. L’épaule n’est que trés légérement abaissée 
du coté droit. Quant a la partie inférieure du corps — et c’est 1a que le rensei- 
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gnement photographique est important — on voit qu'elle n'asubi aucun change- 
ment de position, quel que soit le coté de Vinclinaison du trone. Dans les deux 
cas, les deux pieds reposent sur Je sol, les genoux ne sont pas pliés, le malade ne 
se tient pas en station hanchée; les reliefs musculaires des membres inférieurs 
et des fesses restent sensiblement les mémes. On ne constate qu'un trés léger 
déplacement en masse du train postéricur suivant le coté d'inclinaison du trone; 
mais ce déplacement est insignifiant par rapport 4 celui qui se produit chez un 
sujet normal inclinant son trone alternativement a droite et 4 gauche. Le bas- 
sin n’a pas bougé; les deux épines iliaques sont restées & la méme hauteur dans 
les deux positions. 

Sans entrer aujourd'hui dans l'analyse du mécanisme de ce double mode di 
station, nous nous contentons de signaler, avee l’artifice de photographie qui 
permet d’en étudier les détails morphologiques, ce nouvel exemple clinique de 
scoliose allernante chez un sujet atteint de sciatique unilatérale 

La prédilection du malade pour linclinaison homologue, ainsi que les phé- 
noménes spasmodiques du membre inférieur droit permettent de croire qu'il 
s'agit d’une scialique spasmodique (type Brissaud). Mais dans ces cas la possi- 
bilité de se tenir également en station debout avee une inclinaison du tron 
opposé au cdté de la sciatique est une particularité peu fréquente 

Quant a la manceuvre trés spéciale que fait le sujet pour passer d'une posi- 
tion a l'autre, linterprétation en reste assez obscure. Dans le cas de Seiffer, le 
sujet opérait de la méme fagon, en prenant avec ses mains, lorsqu’il était assis, 
un point d’appui sur ses genoux. La nécessité absolue ot se trouve le 
malade de faire supporter par ses bras tout le poids du haut de son corps 
lorsqu’il veut effectuer son mouvement de bascule donnersit a entendre que 
dans la position verticale il existe une compression douloureuse au niveau 
de la colonne lombaire. S‘agit-il d'une compression médullaire, consé- 
culive & un traumastisme vertébral par effort? C’est peu vraisemblable. Si l'on 
invoque une compression radiculaire, on s'expliquerait la scoliose d'un coté, 
mais plus diflicilement celle du cété opposé. En tout cas, il ne faut pas oublier 
que la douleur sciatique a été précédée d'une brusque douleur dans la région 
lombaire, d'une sorte de lumbago. Dans le cas présent comme dans un assez 
grand nombre d’observations ot la scoliose est rattachée a la névralgie scia- 
lique, la déviation du trone ne doit pas étre mise uniquement sur le compte dé 
la névralgie de ce nerf; d'autres branches du plexus lombo-sacré ont da étre 
interessces, 

Les problémes de statique et de localisation que soulévent les cas de ce genre 
sont des plus complexes; il faut tenir grand compte en effet du role que joue 
la vigilance musculaire dans toutes les affections douloureuses. Des muscles 
dont les nerfs ne sont nullement intéressés peuvent prendre des habitudes de con- 
traction destinées & réaliser des attitudes de défense. Et si les phénoménes dou 
loureux sont d’assez longue durée, les altitudes en question tendent a devenir 
permanentes, elles peuvent méme persister aprés la disparition des douleurs 
Il n'est pas douteux que les déformations décrites & propos de la sciatique 
et du lumbago, en dehors méme des variations individuelles, ne sont jamais le 
fait d’une cause unique (contracture, état spasmodique, paralysie, ete.), mais 
bien d'un ensemble de causes relevant a la fois de névriles avec leurs consé- 
quences musculaires, et des altitudes provoquées par des actes de défense ou de 


compensation. 
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\\V. Un nouveau cas de Nystagmus essentiel Congénital avec 
Syndrome Nerveux complexe, par MM. EF 
hopitaux de Paris, médecin adjoint de Vhopital civil de Brest, et E 


incien chef de clinique de M. de Wecker, oculist 


(Communiqué par M 


DuroUR.) 
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pas donnet 


au 


nystagmus 


congenital importance qu’il mérite et considérent trop souvent les mouvements 


nystagmiques comme une conséquence de l’état de la vision. Nous avons montré 


dans une publication 
omple xe 
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qu il exist 


ait un syndrome 
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dont le nystagmus forme la base et dont il peut étre la manifestation 


symptomes qui attirent attention du cdté du systéme nerveux 
ll peut 


Hh St pas 


elre necessair¢ 


+. Trés souvent dailleurs ce signe s’'accompagne d'un certain nombre de 


de rechercher le nystagmus pour le trouver, car il 


toujours constant et n’existe parfois que lorsque l’wil placé aux extré- 


mites de son parcours horizontal fixe 


un objet r 


approché. On tie 


contondra 


pas les oscillations qui constituentle nystagmus avec les secousses irréguliéres 


qui se produisent quand l'eil reste 


regard horizontal. Ces se 


cousses, 


semblent provenir d'une délente brusque du muscle fatigué ; 


Lowi 
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trop longtemps dans la position extréme du 
qui sont un phénoméne de fatigue musculaire 


di 


le tres 


rapidement pour revenir beaucoup plus lentement a sa position premié¢re. Dans 
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que le strabisme qui laccompagne si souvent, le n 
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ystagmus 


une toute autre 


doit faire supposer l’intervention spéciale du systéme nerveux 


Depuis notre premier travail nous avons réuni une assez grande quantil 


d'observations confirmatives de nos premi¢res hypothéses. Dans le nombre il en 


est qui se rapprochent plus ou moins de celle que nous allons faire connaitre; 


mais aucune ne réalise aussi bien que celle-ci le syndrome clinique dans tout: 


sa purete. C'est pourquoi nous apportons kk 


fait present a la Société de Neuro 
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hlement intentionnel proprement dit. ce n'est quavee hésitation que le malade 
exécule les mouvements commandés, sans que jamais cette hésitation ne 


devienne une véritable maladresse: 


4 fullite 4994 
| AL / (/ ow f . NE 


} Les troubles vaso-motleurs. — Ils sont de deux sortes aux membres inl 
rieurs, les phénoménes de rougeur et parfois de sudation peuvent étre ranges 
dans le cadre des érythromélalgies, bien qu’ils ne s'accompagnent d’aucune ou- 
leur. Ils sont placés sous la dépendance de attitude, se produisent pendant la 
station debout et disparaissen! bientot dans la position horizontale. En outre, les 
excitations cutanées, meme légéres, entrainent rapidement apparition de rou 
geurs vives Loujours plus ou moins longues avant de disparaitre 

5. Les réactions électriques. — iyperexcitabilité faradique et galvanique pout 
les muscles et les nerfs de tout le corps, a l'exception des jambes et des pieds, 
sans inversion de la formule normale, tel est le bilan qui résulte de examen du 
Dy Chuiton 

\ coté de ces signes de tout premier ordre prennent place des syptomes d’im 
portance secondaire. mais qui, ajoutés aux précédents, contribuent a donner 
tableau clinique un aspect qu'on ne trouve pas ailleurs 

1. L’asymetrie intéressant la moitié gauche de la face saccompagne dun 


legére inclinaison de la téte de ce cote; 
? La contracture des paupieres est assez mar juee pour simuler une sorte de 


plose qui disparail facilement dans action de lever les yeux; 


3. Enfin il existe de légéres anomalies dentaires qui, pour n’avoir rien de pai 
ticuliérement caracléristique, sajoutent au tableau des autres malformations 
deja déeriles,. 

Indépendamment de ces signes positifs il est intéressant de signaler l'absei 


d'un certain nombre de symptomes de tout premier ordre. A tous les examens 


la trépidation épileptoide des muscles du pied a fait défaut. Nous n'avons jamais 
pu constater le phénoméne de Babinski. Jamais le sujet n’a présenté de sig 
Romberg. Enfin, malgré nos recherches répétées, nous n/avons jamais pu 


déterminer la production des signes qui constituent le syndrome cérébelleus 

Si l'on veut bien se reporter a notre travail antérieur des Archives de New 
logie. on se rendra facilement compte que observation actuelle résume a ell 
seule la plupart des signes que nous avons trouvés plus ou moins épars chy 
sujets qui ont fait objet de cette premiére publication. Nous avons propos 
alors une classification basée sur laddition d'un nombre variable de signes 
accompagnant le nystagmus essentiel qui reste le phénomeéne caractéristique de 
ce syndrome. Nous avons distingué plusieurs types morbides suivant une pt 
gression aeccendante en rapport avec leur complexité méme. 

Premier type. — Nvstagmus essentiel, manifestation isolée. 


Deuriéeme type — Nystagmus essentiel aver symptomes variables suray 


asymetrie faciale, inégalité pupillaire 
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que favenir mous ipprendra lorsqu i Laide des procedes d‘histologie a 
ment connus nous pourrons nous faire une idée exacte des lesions ners es 
congénilales du nystagmus essentiel et donner a cette affection sa place 


tive dans le groupe encore obscur des mal Hes ong nitales le appare i 


ph tlo-meédullaire 


\\Vi. Troubles Pupillaires dans un cas de Paralysie Générale Con- 
jugale, pai M. ALBERT CHARPENTIER 


Il sagit d’un cas de paralysie générale mjugale dans lequel lun des 
joints, la femme, agée de 40 ans, présente toute la s\ miplorma ologit s 
de la paralysie générale et Pabolition du réflexe pupillaire & la lumict 
gaucne, ll a li pli S lal Hit n bilat il des rellexes ichille 
> ans. ade laffaiblissement i ellectu des troubles de la mémoire, ma ni 
tremblement de la parole, ni i s délirantes et sans le rapprochement co val 
le diagnostic basé sur les seuls troubles mentaux tL éte hesitar Lei 
comme signe objectif, ne présenta | lition du réflexe pupillaire i 
lumiere du cété droit 

L‘interét du eas réside dans Vanalogie des sympltémes pupillaires et les ‘ 
lions éliologiques qui existent entre ces trou set la syphilis nerveuss 
nous lavons ¢labli antérieurement ave notre maitre, M. Babinski, et qui 
expliquent la conjugalité de la paralysie générale, comme celle du tabes 


\\VIl. Paralysie des deux Hémioculomoteurs (abolition des mouve- 
ments de latéralité a droite et a gauche): Tubercule de la Protu- 
bérance, par MM. Grasser el Gauss de Montpellier). Communiqué p \l 
prof. RaymMonpb 


(Celle communication est publice im nso dans le présent numero de la 


Revu neuro quyue, 


\\VIIl. Tuberculose Cérébrale avec Séro-réaction d’Arloing negative, 
par MM. A. Gausset et Ep. Bose (de Montpellier). (Travail de la elinique i- 
cale de M. | prol, Grasser et du laboratorre anatomi palholog ju eM. 1 
prof. J.-F. Bose.) (Communiqué par M. Henry Meter 


RESUME D IBSERVATION CLINIQUI 

\ugustin B.. l ltiva t | ia 1904 1 I 
ie ga ( irvel { 0 I j I 

Début le 27 f LS ¢ | i it le 29 feyvri 
fa Lie ic! eon s,len Le n t lajambe gaucl sl p 

ll dents h lila p mort d norrag rebraie, deux Ireres 

Iniecedents personnels t es ce pa udisme il y a trois ans, allection thorac 
bablement pleuresi il tun an Lice tion a i verut L cing ans, q 11S} 

ois ou quatre yu et ne fut suivie d’aucun a lent secondaire. Aucune 
d’éthylisme 

Au moment de l’entrée on note une paralysi e tout le céte gauche, lace I 
avec exagération des réllexes, sans troubles de sensibilits 

Du este de Vappar respiratoire , induration du sommet gauche et pleut St 
du meme cot Il existe un frottement pericardique tres net susapexten 

Le lagnosti porte a ce morn nt est Cclul d hemiplegie progressive par 
aprés avoir éliminé comme caust 1 nevros la cardiopathie, lalcoolisme 


Bright, M. le professeur Grasset ne retient que la syphilis ou la bacillose 


En vue d'éelairer ce diagnostic de nature on recherche avee le sang du mala 
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P I re labri d pate | il " rms les UID | i 
Ko Apres coloration ne preparat leper Z | US avon I 
unt nbre ass on ] ! | icilles i ihe 

I ivissait don n dun fover «ce ning neephalite tubercal 

{ VCLUSIE \s 

Plusieurs points sont & mettre en lumieére dan bservation 

Fout dabord Vexistence d’un fover de tuberculose cérébrale ehez 
dont le sérum sanguin donnait une séro-réa nm negative en presen 


tures de la tuberculose (séro-diagnostie d’Arloing 


Ensuite les bons effets du traitement antisy philitigq ie dans un cas ou la syphi- 
lis ne it pas en eaus 

I s sa ete herapeutiq nt au résultat négatif du séro-diag s 
d’Arloing nous avait semblé légitimer le diagnostic @hémiplégie syphilit 
La ne ropsie el | wie anatomique ont prou ju il s’agissai de tube 
los 

Nous avons eulo sion dans deux cas de tum ! eréebrale de faire apy 
séero-diagnostic d Arloing pour trancher la question de nature; il fut positil ns 
les deux cas et I’ psie montra qu s agissail | ral iberculos Dans le 
lait rapport plus haut, e pro le Investigation S est trouy en d i i 
nous permet de conclure qu'il est loin d’avoir une valeur pathognomor 
qu'on ne saurail irter idee de tuberculose alors méme que ce séro Lenos 


\\l\X. Etudes sur quelques Réflexes Osseux des membres inférieurs 
a l'état normal et pathologique (1), par MM. Berro.orri et J. Vas 


(Travail du serviee du prof. GRaziat hopital Umberto | furin.) (Comm 

qu paul Ml SICARD 

Nous avons examiné au point de vue qui nous oceupe cing cents individus 
la consultation externe de médecine a lhopital Umberto Ie", voici les résultats 


nos recherches 


1° En frappant avec le marteau de Dejerine sur la malléole interne d la 
Pun uyel sain en décubi us dorsal Lvé | s unbes élendues sur | plan I iit 
et les pieds légérement portes en dehors, on peut voir se produire dans 


35 pour 100 des cas une contraction réflexe dans le domaine des museles 


teurs de la cuisse du méme col 

2° Si l’on frappe la face plantaire du talon d'un sujet en décubitus dors 
tenant. avec la main gauche de lobservateur, kk pambe du patient tou irs 
étendue et un peu soulevée sur le plan du lil, on obtient dans 40 pour 100 
des cas une contraction des muscles adducteurs de la cuisse du evte opp t 
exceptionnellement de deux cdteés 

3° Le sujet est en décubitus dorsal avee les jambes fléchies el divariquées, les 
talons 4 30 centimétres des fesses. en frappant alors la tubérosité ou le eondyl 


interne du tibia, ou encore le condyle interne du fémur, on peut provoquet 


} 


contraction homolotérale, bilatérale, ou simplement croisée des muscles 


teurs des cuisses dans 50 ou 60 pour {00 des cas 


(1) Nolte communiyguée 4 la Royale Académie de médecine de Turin avec présent 
sujets 16 décembre 1904 
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i Le sujet étant dans la méme position (décubitus dorsal, jambes fléchies et 
divariquées), l'on raméne l'une des jambes toujours fléchie dans la ligne médiane 
et l'on frappe obliquement de haut en bas sur la rotule ou sur la tubérosité du 
tibia, de facon a produire un fort ébranlement del'os dans cette méme direction: 
on voit se produire alors, dans 60 pour 100 des cas, une contraction dans les 
adducteurs de la cuisse du coté opposé 

Voici 4 présent les résultats de nos recherches dans les cas pathologiques 

Nous avons constaté que les réflexes osseux en question suivent de toul prés 
l'état des réflexes tendineux. Dans les affections du systéme nerveux avec lésion 
du faiseeau pyramidal, exagération des réflexes tendineux, clonus du pied et 
signe de Babinski, la percussion de l’os (rotule, tubérosité, malléole interne du 
tibia) peut produire une contraction réflexe non seulement dans le domaine des 
muscles adducteurs et rotateurs en dedans de la cuisse, mais encore des muscles 
semi-tendineux et semi-membraneux. 

Dans lhémiplégie cérébrale, nous avons observé en général une exagération 
remarquable de ces réflexes, exagération qui peut étre bilatérale, mais qui est 
toujours prédominante du cété paralysé, dans le sens qu’en frappant sut 
le coté sain on peut facilement provoquer les réflexes en question du cote 
malade 

Dans les cas irritation du protoneurone moteur (éthylisme chronique, 
urémie, intoxications variées); de méme encore dans les cas d'irritation du pre- 
mier neurone sensitif avee symptomes douloureux (névralgie sciatique, arthrite, 
affections rhumatismales, etc.), les réflexes osseux sont toujours exagérés 

Dans les lésions du protoneurone sensitif et particuliérement dans le tabes, 
les réflexes osseux, en général, sont abolis au prorata des réflexes tendineux; 
toutefois nous avons pu observer dans certains cas une dissociation nettle entre 
les réflexes osseux et les réflexes tendineux: par exemple, dans un cas de tabes 
incipiens avec conservation de tous les réflexes tendineux des membres infé- 
rieurs nous avons assisté a la disparition progressive, unilatérale d’abord et 
ensuite bilatérale, des réflexes osseux ; enfin dans deux cas de névrite sciatique 
avec abolition compléte du réflexe du tendon achilléen, une excitation portée sur 
la face plantaire du talon ou sur la malléole interne du tibia donnait lieu 4 une 
contraction des muscles adducteurs de la cuisse du méme coté et du cdlé 


Oppose 


Quelle peut étre l’explication physio-pathologique de ces réflexes osseux 
Dans la sémiologie nerveuse on confond ensemble actuellement tous les réflexes 
profonds (tendineux, osseux et périostés); or, nous croyons & ce propos qu'il y 
aurait lieu, peut-étre, de séparer les réflexes tendineux des autres réflexes pro 
fonds, ou tout au moins de certains d’entre eux, qui auraient une origine tout: 
différente 

landis, en effet, que les réflexes tendineux sont caractérisés par le fait que la 
réaclion motrice centrifuge correspond toujours a l’excitation centripéte, dans 


{ 


les réflexes osseux en question nous avons observé que l’acte réflexe n'est pas 
loujours en relation avee lexcitation centripéte parce qu'on peut obtenir, par 
exemple, une contraction des adducteurs de la cuisse en frappant indifférem- 
ment le condyle interne du fémur, ou la tubérosité du tibia, ou encore Ja mal 
léole interne du méme os 

Enfin, un autre argument peut étre invoqué 4 lappui de cette hypothése, a 
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sivoir qu'on peul observer en clinique une dissociation possible entre les réflexes 
tendineux et les réflexes osseux des membres inféricurs 

En considérant la sensibilité vibratoire au diapason comme I'équivalent de la 
sensibilité spécifique du périoste (Egger). nous avons recherché les relations 
existant entre l'état de la sensibilité osseuse et l'état des réflexes osseux des 
membres inférieurs; or, nos recherches orientées dans ce but nous ont démontr 
qu'on ne peut établir une relation constante entre la sensibililé osseuse et les 
réflexes osseux en question, par le fait que dans maints cas ot la sensibilil 
osseuse élait abolie (hémiplégie, myélite transverse, ete.) les réflexes osseux 
étaient exagérés, et. par contre, dans quelques cas de tabes incipiens avec pei 
sistance des réflexes Lendineux et abolition precoce de la sensibililé vibratoire 
au diapason, les réflexes osseux étaient encore présents. 

Nous avons noté que Tune des conditions indispensables pour la production 
de ces réflexes osseux, c'est que lexcilation soil faile avee un marteau lourd a 
large surface, lel le marteau de Dejerine; avee les autres petits marleaux a 
percussion ces réflexes ne sont pas bien mis en évidence. Ce fait, eroyons-nous 
est important pour expliquer le mécanisme de production des réflexes osseux 
car il démontre que cette réaction motrice réflexe ne peut se taire qu’a la eondi- 
lion d'un fort ébranlement porté sur los 

Nous avons établi encore, dans le courant de nos recherches, que la position 
donnée aux membres inféricurs joue un réle trés important dans la production 
de ces réflexes: nous avons constaté, en effet, dans nos réflexes croisés, qu’a unc 
méme excitation correspond une réaction réflexe fort variable selon la position 
donnée au membre sur lequel on porte lexcitation, de telle sorte que la position 
de choix pour la démonstration de ces réflexes est celle qui peut transmettre 
dans les conditions les plus favorables l'ébranlement de los a la ceinture pel- 
vienne et a la colonne vertébrale 

laprés ces considérations, nous serions amenés a conelure que la produ 
lion des réflexes osseux ¢tudiés par nous, notamment des réflexes croisés. serail 
due a la transmission purement mécanique de la vibration osseuse aux racines 
poslérieures 

Nous avons encore observé quelques faits particuliers qui plaident en faveur 


de cette hypothése 


Dans un cas de polynévrite sensilivo-motrice, cantonnée dans le membre it 
rieur gauche, avee abolition de tous les réflexes, paralysie flaccide et perte com 
pléte des sensibilités superticiclles el profondes du méme cote, nous avons cons 
taté que la percussion de la face plantaire du talon ou de la rotule produisai 
toujours un mouvement réflexe croisé dans les muscles adducteurs de la cuiss 
droite, tandis que du edté gauche (cdoté malade) aucune réaction motlrice n él 
décélable 

P. Marie, en décrivant son réflexe contralatéral des adducteurs, a relate des 
faits semblables, et plus recemment encore Huismans (4) a décrit deux eas di 
syringomyélie unilatérale et de névrite crurale unilatérale, dans lesquels la per- 
cussion du tendon rotulien du coté paralysé était suivie uniquement d'une col 
traction des adducteurs du edte oppose 

L’analogie des cas de P. Marie et de Huismans avee ceux observés par nous 
nous porte & croire qu’en dernier ressort le réflexe contralatéral de P. Marie soit 
a considérer comme un réflexe osseux et que ce ne serait pas l’excitation 


(4) L. Hessmans, Deutsche medicinische Wochenschrift, 4 décembre 1902, n° 49 
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tendon rotulien qui produit le réflexe contralatéral des adducteurs, mais bien 
plutot l’ébranlement porté sur l’os sous-jacent au tendon 

Dans l’ordre des fails expérimentaux, il existe toute une série de recherches 
faites par Korniloff sur les animaux (4) d’ou il résulle qua la production du 
réflexe contralatéral des adducteurs ne serait pas nécessaire la présence des par- 
ties molles du cdété excité. En effet cet auteur, aprés avoir coupé tous les 
muscles et les nerfs du coté o& l'on portait excitation mécanique, avait vu que 
le réflexe des adducteurs du cdté opposé se produisail tout de méme 

On peut faire enfin une derniére remarque : de nos recherches il ressort cette 
donnée intéressante, & savoir que les reflexes osseux des membres inférieurs a 
état normal ont une électivilé remarquable pour les muscles adducteurs de la 
cuisse. Pourquoi cette réaction motrice réflexe consécutive a une excitation 
portée sur les os des membres inférieurs doit se manifester d'une facon presque 
systématique dans le domaine des muscles adducteurs, voila un fait que nous ne 
pouvons pas expliquer 
| 


suble de ce phenomeéne 


lest probable, en tout cas, qu'une loi mécanique ou dynamique soit respon 


{ -A. Ko 0 Journal de Neurologic et de psychiatrie de S.-S. Korsakoff, 1902 
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ASSEMBLEE GENERALE 


La Société se réunit, & 44 heures du matin, en Assemblée générale, pour pro- 
céder & lexamen des Statuts et du Réglement qui doivent étre soumis aux pou- 
voirs compélents en vue d’obtenir la reconnaissance d’utilité publique. 

Aprés lecture par M. Pierre Manis, Secrétaire général, l'ensemble des articles 
est adoplté & Punanimiteé. 


M. Pierre Manie, Secrétaire général, donne lecture d'une correspondance de 
M. le professeur Anno_p Pick, de Prague, ol ce dernier émet le vu que la 
Société de Neurologie de Paris prenne l’initiative d’ organiser des Congrés de 
Neurologie inlernationaux périodiques. 

La Société de Neurologie, en appréciant haulement tout ce que la proposition 
de M. le professeur Arnold Pick a de flatteur pour elle, et en reconnaissant les 
avantages incontestables qu'il y aurait & provoquer périodiquement une réunion 
des Neurologistes de tous les pays, ne croit pas cependant qu’il soit possible de 
donner immeédiatement suite & ce projet. Elle se réserve de l’examiner a nouveau 
aprés le Congrés international de Médecine, qui doit se tenir, en 1906, a Lis- 


bonne. 


M. Pierre Mani, Secrétaire genéral, fait savoir que la Nouvelle Iconographie 
de la Salpétriére a sollicité le patronage scientifique de la Société de Neurologie 
de Paris. 

\ 'unanimité, la Société de Neurologie de Paris accorde son patronage scien- 
tifique & la Nouvelle Iconographie de la Salpétriére. 


La prochaine séance aura lieu le jeudi 2 février 1905, & 9 heures du matin, 


Le gérant : P. BOUCHEZ 





PARIS. TYP. PLON-NOURRIT ET C"*, 8, RUE GARANCIERE. — 6622. 
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